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Кожна медична спеціальність має свої головоломки, отоларингологія 
не виняток. Серед хвороб вуха, горла та носа однією з найбільш загадкових 
є поліпоз носа. 

Поліпи є найчастішими утворами, які виявляють у носі. Назва «поліпоз 
носа» походить від грецьких слів poly pous, що означає «багато ніжок», за 
іншою версією – «багато подушечок». Поліп – це набрякла слизова обо-
лонка, яка формує відросток на ніжці. 

Поліпи легко побачити в носі, їх легко видалити, але в більшості випад-
ків ніхто не знає причини появи поліпів у носі, а лікування поліпозу носа 
може розчарувати як пацієнта, так і його лікуючого лікаря. Прогрес науки 
останніх років привідкрив завісу таємниці, проте надалі залишається ба-
гато невідомого. Великим поступом останніх десятиліть було розкриття 
деяких патофізіологічних процесів та запровадження ефективних методів 
консервативного лікування. 

Ця книга не розставить усі крапки над усіма «і», але засвідчить, що но-
вого з’явилося у розгадуванні одного з найбільш таємничих захворювань 
носа людини. Хоча книга поділена на дві частини – теорія та практика, усе 
ж таки поділ умовний, бо в обидвох частинах є інформація, корисна як з 
практичної, так і з теоретичної точки зору.
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ЕКС – ендоназальний кортикостероїд
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МРТ – магнітно-резонансна томографія
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ТЕОРІЯ ПОЛІПОЗУ НОСА

Історичні аспекти поліпів носа

Історія поліпозу носа сягає 5000 ро-
ків до Стародавнього Єгипту, хоча не всі 
історики медицини з цим згідні (Brain, 
1997)1. 

Поліпи у Стародавньому Єгипті
Першим відомим медиком, який за-

ймався проблемою поліпів у носі, був 
єгиптянин Ні-Анх Сехмет, який був лі-
карем фараона Сагури (Sahuras). Рису-
нок цього лікаря разом з його дружиною 
знайдено на напису на могилі фараона, 
де були викарбувані вдячні слова воло-
даря: «Він зробив мої ніздрі вільними», 
а хворобою, на яку страждав фараон, 
був поліпоз носа (Brain, 1997)2. Petrus-
on (1998)3 наводить рисунок із гробниці 
фараона, на якому зображений лікар, 
що успішно лікував ніс повелителя. Ві-
домо також, що давні єгиптяни описува-
ли поліпи носа як «грона винограду, які 
виростають з носа».

Історія поліпозу носа має 
приблизно 5000 років.

Лікування у Стародавньому Єгипті 
включало різні медикаменти, які міс-
тили алкоголь4. Імовірно, для видален-
ня поліпів також застосовували деякі 
хірургічні інструменти (Pahor, Kimura, 
1991)5. 

Поліпи у Стародавній Греції
Хоча поліпи описували в давніх пра-

цях Індії, Японії та Єгипту, усе ж вважа-
ють, що сучасну назву дали їм у Греції. 
Серед грецьких учених у розвитку нау-
ки про поліпоз носа видатне місце посі-
дає Гіппократ (IV століття до н. е.). Він 

описував утвори з численними ніжками, 
які виникали в порожнині носа. 

Залежно від характеру, величини 
чи консистенції тих утворів він запро-
понував різні методи їх хірургічного 
усунення. Гіппократ розробив техніку 
усунення поліпів, яку включали в під-
ручники аж до кінця ХІХ століття (до 
часу появи підручника Вонтоліні 1888 
року) (Vancil, 1969)6. Цей метод назива-
ють «методом губки» – три-чотири нит-
ки прив’язували до губки відповідного 
розміру та форми. Інші кінці зв’язували 
разом і фіксували до кінця гнучкого 
зонда, який потім проводили через ніс у 
глотку. Поліпи виймали разом із губкою 
після проходження губки через ніс. Іноді 
він використовував сухожильну петлю, 
яку накладав навколо поліпа і виймав 
його з носа. Також Гіппократ застосовував 
каутеризацію розпеченим залізом через 
трубку, яка слугувала як носове дзеркало. 
Як виглядала анестезія тих часів, можна 
тільки здогадуватися. Скоріш за все це 
було вино, а можливо, й опіум. Поліпек-
томію він доповнював місцевою апліка-
цією порошком купоросу та введенням 
невеликих свинцевих пластин, змащених 
олією та медом (Vancil, 1969)7.

З ім’ям Гіппократа пов’язують вели-
чезний прогрес у лікуванні хвороб носа, 
тому не дивно, що його визнали батьком 
ринології. Роботи Гіппократа прекрасно 
представив у своїй праці «Ринологія 
Гіппократа» Болдвайн у 1893 році (Pe-
truson, 1982)8. 

Гіппократ створив першу концепцію 
утворення поліпів носа, описуючи їх як 
наслідок блокування відтоку рідин з 
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порожнини черепа або також як наслі-
док порушеної рівноваги між чотирма 
«рідинами» організму, з одночасним 
підкресленням ролі конституційного 
фактору (Brain, 1997)9.  Цю концепцію 
підтримувала більшість лікарів аж до 
XVIII століття. 

Гіппократ також був творцем першої 
класифікації поліпів носа. Він їх поді-
лив на 5 груп, кожна з яких потребувала 
різної тактики.
1. Поліпи, які виростають уперед і вниз. 

У такому випадку Гіппократ усував 
їх за допомогою губки. Скоріш за все, 
опис таких змін відповідає картині 
типових еозинофільних поліпів.

2. Поліпоїдні зміни в носі (відповідають 
сучасній гіпертрофії носових рако-
вин). Усував їх за допомогою петлі.

3. Тверда перешкода, яка виростала ла-
терально з хряща носа й утруднювала 
носове дихання (імовірно, це викрив-
лення переділки носа). У такому ви-
падку Гіппократ застосовував припі-
кання розжареним дротом.

4. Тверде каменисте розростання в по-
рожнині носа (найімовірніше, рино-
літ). Для його усування Гіппократ 
розрізав ніс, усував патологічний 
утвір і припікав. Потім зшивав ніс і 
застосовував мазь.

5. Новотвір, який виростав з хряща і 
склепіння порожнини носа (імовір-
но, пухлина). У такому випадку пато-
логію Гіппократ випікав повністю.
Отже, Гіппократ використовував на-

зву «поліпи носа» не тільки для окрес-
лення змін, які нині називаємо поліпа-
ми, але і як збірне поняття різноманіт-
ної патології в порожнині носа. 

Поліпи носа в давньому араб-
ському світі та Індії

В еру арабської медицини Авіценна 
(980–1037 н. е.) описував поліпи носа 

як «геморой у носі». Найзнаменитіший 
з арабських хірургів Альбуказис із Кор-
доби (1013–1106 н. е.) використовував 
каутеризацію та усував поліпи за допо-
могою гачка, зрізав ніжку поліпів ножи-
цями, а потім промивав порожнину носа 
оцтом (Pahor, Kimura, 1991)10. 

Поліпи носа також були відомі в 
Індії. Із записів тритисячолітньої дав-
ності можна зробити висновок, що тоді 
це була часта та обтяжлива хвороба в 
багатьох районах тодішньої Індії. Тоді 
ж було запропоновано ложечку для усу-
вання поліпів носа, а також методику їх 
припікання (Brain, 1997)11.

Поліпи носа в давній Європі
У середньовічній Європі (11–12 сто-

ліття) розквітала медична школа в Па-
лермо, в якій переклали грецькі та араб-
ські медичні книги на латину. Тоді для 
лікування поліпозу носа використову-
вали також і часник, загорнутий у тка-
нину, його вкладали в ніс, це приводило 
до чхання та «випчихування» поліпів 
(Pahor, Kimura, 1991)12. 

В епоху Ренесансу Форестус (1522–
1597 н. е.) описав випадок поліпозу 
носа (Pahor, Kimura, 1991)13. У випад-
ку аносмії він вважав, що її причиною 
є обструкція сітчастого лабіринту або 
витікання рідини при катарі. Форестус 
описав випадок пацієнтки, з ніздрів якої 
виходили величезні поліпи, із яких сті-
кав слиз. Її вилікували обв’язуванням 
поліпів та аплікацією купоросу на куль-
тю поліпа, після рецидиву процедуру 
повторили (Brain, 1997)14.

Фаллопій (1523–1562) застосовував 
лігатури, які зав’язував навколо «пере-
дніх» поліпів і залишав на два-три дні, 
після чого поліпи некротизувалися та 
відпадали. У випадку «задніх» поліпів, 
які він вважав гемороїдами, Фаллопій 
для лікування поліпів у носі використо-
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вував хірургічну петлю, що було вели-
ким прогресом. Такий самий інструмент 
він застосовував і для ректальних полі-
пів (Vancil, 1969)15 (очевидно, він не був 
класичним ринологом, а лікарем шир-
шого профілю). 

Наступними вченими давнини, які 
зробили свій внесок в опис поліпів 
або в розвиток хірургічної техніки їх 
усування, були такі. Цельсій (42 р. до 
н.е.–37 р. н. е.) порівнював поліпи носа 
з сосками жіночих грудей, а Гален (2 ст. 
н. е.) для лікування поліпів носа запро-
понував місцеву аплікацію рослинних 
або неорганічних в’яжучих засобів. 
Павло Егінський (625–690 рр. н. е.) 
вважав, що місцем походження поліпів 
є сітчасті пазухи. Він розвинув концеп-
цію Гіппократа щодо хірургічного усу-
нення поліпів і вдосконалив досить-
таки «варварський» метод – шнурок із 
зав’язаними на ньому вузлами протягу-
вав через порожнину носа, вириваючи 
поліпи, а операцію закінчував хімічною 
каустикою.

Писали про поліпи також Саліцетто 
(1210–1270), Роланд з Парми (середина 
XIII ст.), Аранзі (1530–1589), Фабрицій 
(1537–1619), Морганьї (1682–1771). 

Юнкер у 1721 році помітив, що «так, 
як місяць стає повним і зникає, також 
і поліпи ростуть і зменшуються» – це 
було цікаве спостереження на тему само-
вільної ремісії та повторної появи полі-
пів. Англійський хірург Перцивал Потт 
(1714–1788) поділив поліпи на доброя-
кісні та злоякісні, рекомендуючи носове 
дзеркало як діагностичний інструмент. 
Пізніше поліпи почали розцінювати 
як пухлинний утвір. І справді, певні 
клінічні спостереження вказували, що 
окрема невелика група поліпозних змін 
підлягала малігнізації, хоча більшість із 
них були доброякісними змінами. Таку 
концепцію викладено у праці Педжета 

в 1854 році під назвою «Хірургічна па-
тологія», в якій він класифікує поліпи 
носа як волокнисто-клітинні пухлини. 
Кілька років пізніше Вірхов зарахував 
поліпи носа до міксом.

Окремі аспекти історії хірургії 
поліпозу носа

Віддавна і навіть у XIX сторіччі по-
ліпи носа видаляли досить-таки варвар-
ськими способами. Зокрема, їх припі-
кали розпеченим прутом або якими-не-
будь хімічними сполуками. Багато років 
використовували інші методи «ради-
кальної» хірургії. Наприклад, слизову 
оболонку носа та приносових пазух, 
нерідко разом з носовими раковинами, 
видаляли повністю. Цей метод також не 
зупинив рецидиви поліпозу.

Протягом століть змінювалися ін-
струменти, якими усували поліпи носа. 
Слід згадати про лікарів, які розвивали 
гіппократівські методи лікування полі-
пів носа. Римський авторитет медицини 
Гален застосовував для операцій з при-
воду поліпів спочатку малі ножі різної 
форми, а потім ложечки. 

Габріель Фаллопій, ідучи слідами 
Гіппократа, змодифікував петлю старо-
давнього лікаря: він розробив прототип 
сучасного інструмента для усування 
поліпів, це була срібна трубка, з якої 
виходила металічна петля. Проте щодо 
сучасної поліпної петлі, то деякі істори-
ки медицини вважають, що першим її 
застосував Katakuras (Petruson, 1998)16, 
і відбулося це в Японії 11 червня 1794 р. 
У наступні роки поліпна петля стає 
основним інструментом для видалення 
поліпів.

Поліпи, які не можна було усунути 
за допомогою петлі, усували за допомо-
гою спеціальних щипців. Фабрицій на 
початку XVII століття застосовував для 
цього інший інструмент – гібрид щип-
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ців з ножицями. Дуже часто протягом 
багатьох століть аж до ХІХ ст. застосо-
вували припікання поліпів носа (Vancil, 
1969)17. 

Революцію в хірургічних ринологіч-
них інструментах зробив паризький лі-
кар П’єр Діоніс у першій половині XV-
III ст., який описав аж 5 різних методик 
усування поліпів за допомогою створе-
ного ним інструментарію. Наступними 
століттями прогрес щодо лікування 
поліпів істотно сповільнився. Напри-
клад, німецький лікар Людвіг радив не 
«входити» в місця, які не видно люд-
ським оком. Згадуваний уже Потт, який 
сам страждав на поліпи носа, пропону-
вав усувати їх за допомогою вікончатих 
щипців, але одночасно описував імовір-
ність численних ускладнень, зокрема за-
грозливих кровотеч. У 1807 році Чарльз 
Белл опублікував велику працю на тему 
різних хірургічних технік при поліпозі 
носа, в якій подав також метод усування 
хоанальних поліпів за допомогою петлі. 
Водночас він був першим, хто застерігав 
перед імовірністю внутрішньочерепних 
ускладнень таких операцій. Наш спів-
вітчизник професор хірургії Микола 
Пирогов у середині ХІХ ст. описав свою 
радикальну, але ефективну методику 
поліпектомії, яка полягала в усуванні 
поліпів за допомогою щипців. Зміни, 
локалізовані глибше, «випихалися» 
вперед пальцем зі сторони порожнини 
рота і носоглотки через хоани, де можна 
було вільно оперувати хірургічним ін-
струментом (Vancil, 1969)18.

Операції мали незадовільні резуль-
тати, оскільки вони були завжди по-
тенційно небезпечними, бо хірург не 
мав повного зорового контролю. Проте 
у другій половині ХІХ ст. запровадили 
носові дзеркала, налобні рефлектори та 
джерела автономного освітлення для 
щоденної рутинної діагностики. А про-

фесор Чермак з Відня розвинув техніку 
дослідження задніх відділів носа за до-
помогою дзеркальця, яку вперше проде-
монстрував у Будапешті в липні 1859 р. 
Наприкінці ХІХ ст. Вонтоліні описав 
припікання за допомогою електричного 
струму (електричну каустику) як ліку-
вальну методику, яку використовував 
також і для усування поліпів носа.

Електрокаустику при поліпозі носа 
вперше застосував Вонтоліні в кінці 
ХІХ століття.

Істотною перешкодою у хірургіч-
ному лікуванні поліпозу носа була їх 
велика болючість і небезпечні крово-
течі. Імпульс у безболісній хірургії по-
ліпів надав Карл Коллер у 1884 році, 
який відкрив можливості застосування 
в хірургії кокаїну (Vancil, 1969)19, а за-
стосування в 1897 році адреналіну сут-
тєво зменшило кровотечі з носа під час 
операцій.

Ендоскопічний напрямок у ринології 
розпочався в 1901 році, коли  Гіршман 
уперше застосував 4-міліметровий цис-
тоскоп для ліпшого огляду порожнини 
носа та носоглотки (Hirschman, 1903)20, а 
в кінці 1960-х – на початку 1970-х років 
Мессерклінгер розробив техніку систе-
матичного ендоскопічного обстеження 
(Stammberger, 1997)21. 

Нині хірургічні петлі мають удо-
сконалений дизайн, крім того доступні 
сучасні ендоскопи, шейвери, а також 
різноманітні інструменти для ендона-
зальної електрокоагуляції.

Історія консервативного ліку-
вання та запобігання рецидивам 
поліпів носа

Консервативне лікування залишало-
ся однозначно запущеною справою і як 
метод основного лікування, і як метод 
запобігання рецидивам. Іноді застосо-
вували трави, мінеральні або хімічні 
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речовини, а також речовини тваринного 
походження (капуста, часник, сульфід 
заліза, миш’як, антифон, свіжа кров пта-
хів), також рекомендували пацієнтові 
полоскання носа оліями, винним оцтом, 
жовчю. Проте дуже часто ці сполуки 
викликали ушкодження слизової носа, 
іноді аж до некрозу. Першим відомим 
медиком, який застосував тривале кон-
сервативне лікування поліпів носа, був 
Като Цензор (234–149 рр. до н. е.). Він 
радив своїм пацієнтам вкладати листки 
дикої капусти в ніс.

Усім було відомо також і про те, що 
поліпи в носі відновлювалися після 
хірургічного лікування. Було запропо-
новано різні методи запобігання реци-
дивам. Так, наприклад, Вальсальва вва-
жав, що кістку нижче ніжки поліпа слід 
завжди усувати, а Пирогов усував цілий 
вміст порожнини носа – всі її структури 
разом із носовими раковинами. Часто 
використовували різні методи консер-
вативного лікування, про деякі з яких 
вже було сказано.

Уперше ендоназальні кор-
тикостероїди при поліпозі 
носа застосував Нільс Мі-
ґінд у Данії в 1975 році.

У 1975 році піонер застосування 
ендоназальних кортикостероїдів Нільс 
Міґінд (Данія) вперше засвідчив ефек-
тивність цих ліків при поліпозі носа. 
Відтоді цей напрямок активно розви-
нули і нині він є основним у консер-
вативному лікуванні поліпозу носа та 
запобіганні рецидивам поліпів після 
операції.

Давні теорії утворення поліпів 
у носі

Концепція утворення поліпів носа 
Гіппократа приблизно в 400 р. до н. е. 
була загальноприйнятною до XVIII 

століття. Подальше глибше розуміння 
будови та функції людського організму 
і зокрема глибше розуміння будови сли-
зової оболонки віддзеркалювалися в по-
яві нових теорій утворення поліпів. На-
приклад, одна з них твердила, що поліп 
утворюється тоді, коли випаровується 
слиз із носа. Інша – «разом з кров’ю до 
слизової оболонки носа переносяться 
певні неперетравлені рештки їжі, які за-
лишаються у слизовій носа, замість того 
щоб виходити зі слизом». Наступна те-
орія свідчила, що слиз не може вийти з 
цих залоз і тоді знаходить собі вихід між 
клітинами слизової оболонки і далі до 
дрібних судин, наслідком чого є набряк. 
Деякі з таких теорій нині ми сприймає-
мо з посмішкою, інші дали поштовх су-
часним концепціям появи та розвитку 
поліпів у носі.

У ХІХ столітті стало зрозуміло, що 
основною причиною утворення поліпів 
є хронічне запалення слизової оболон-
ки носа. Детально представили це у сво-
їх роботах Уейкс у 1885 році та Гайєк у 
1896 році. Це дало базисне розуміння та 
формування сучасних поглядів на тему 
утворення поліпів носа.

Висновки
Як видно з поданого історичного 

огляду теорій утворення та методів лі-
кування, поліпи носа були постійною 
серйозною медичною проблемою, яка 
захоплювала помисли лікарів і вчених з 
давніх-давен. Ця проблема утримує ува-
гу багатьох учених і нині.
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Нарис розвитку, анатомії та фізіології носа 
та приносових пазух

Ніс – найбільш виступаюча частина 
обличчя людини та вхідні ворота ди-
хальних шляхів. Значення носа для лю-
дини велике – крім естетичної функції, 
він виконує дихальну, нюхову та реф-
лекторну функції. Виключення одної 
або кількох функцій носа має істотний 
вплив на стан усіх дихальних шляхів, 
стан центральної нервової системи та 
якість життя людини. 

Ніс оточують з усіх боків приносові 
пазухи. Приносові пазухи є пневмати-
зованими порожнинами в ділянці че-
репа. Вони утворюються як випинання 
слизової оболонки з боку порожнини 
носа і вростають в оточуючі порожнину 
кістки. Від назви цих кісток і називають 
відповідні пазухи (рис. 1). 

Чому виникли приносові пазухи? 
Відповіді не знає ніхто. На думку деяких 
учених, череп як єдине ціле утворюєть-
ся з різних частин, які під час розвитку, 

рухаючись назустріч одна одній, не мо-
гли пасувати повністю одна одній, тому 
утворилися «мертві» простори, якими, 
зокрема, і є приносові пазухи.

У клінічній практиці знання розви-
тку приносових пазух набуває особли-
вого значення при діагностиці поліпо-
зу носа у дітей. Без таких знань можна 
припуститися багатьох помилок, напри-
клад, призначаючи радіологічне дослі-
дження чи інтерпретуючи його резуль-
тати. Також велике значення має знання 
вікової анатомії приносових пазух при 
хірургічній операції (табл. 1).

Сітчаста пазуха збудована з 6–10 
пневматизованих комірок із загальним 
об’ємом 2–3 мл. Клінічно вирізняють 
дві групи сітчастих клітин: передні та 
задні. Є з’єднання між усіма клітина-
ми з одного боку і часто утворюється 
спільне устя для передніх клітин у се-
редній носовий хід і для групи задніх 
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Рисунок 1. Схема анатомії носа та приносових пазух.

Нижня носова раковина

Верхньощелепна
пазуха

Середня носова 
раковина

Переділка носа

Сітчасті клітини Лобна пазуха

Вивідне устя 
лобної пазухи

Bulla ethmoidalis

Вивідне устя 
верхньощелепної 
пазухи

Гачкоподібний 
відросток

Остіомеатальний 
комплекс)
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клітин у верхній носовий хід. Передні 
сітчасті клітини з’являються між 2 і 3 
місяцями внутрішньоутробного життя і 
при народженні мають розміри 5 х 2 х 
3 мм. Остаточне їх оформлення настає 
приблизно в 12 років життя. Вони з’єд-
нуються з порожниною носа у верхній 
частині середнього носового ходу (Krz-
eski, Janczewski, 2003)22. Задні сітчасті 
клітини з’являються приблизно на 6 
місяці внутрішньоутробного життя, а в 
новонародженого їх величина становить 
приблизно 5 х 4 х 2 мм. Закінчення їх 
розвитку настає одночасно з передніми 
сітчастими клітинами. Їх устя відкри-
ваються у верхній носовий хід (Onodi, 
1911; Lang, 1989)23. 

Верхньощелепна пазуха розвива-
ється від 3 місяця внутрішньоутробного 
життя і при народженні має розміри 7 х 

3 х 5 мм. Середні її розміри в 1 рік життя 
становлять 23 х 12 х 13 мм. Перед по-
чатком росту постійних зубів її величи-
на мала, оскільки вона містить зародки 
постійних зубів. Друга фаза росту верх-
ньощелепної пазухи припадає на пері-
од росту постійних зубів, а остаточної 
величини ця пазуха досягає в 15 років. 
З’єднується з порожниною носа через 
сітчасту лійку. Верхньощелепна пазуха 
є симетричною пазухою, проте іноді її 
розвиток несиметричний, іноді права та 
ліва верхньощелепні пазухи мають різ-
ної товщини кісткові стінки, що може 
бути причиною діагностичних рентге-
нологічних помилок. Як звичайно, вона 
складається з однієї порожнини, але 
може мати одне або кілька заглиблень 
і складатися з двох порожнин, що може 
ускладнити діагностику та лікування.

Таблиця 1. Розвиток приносових пазух (Levine, 1990)24

Вік
Пазухи

Верхньощелепна Лобна Сітчасті Клиноподібна

Новона-
роджений

Овальна Частина етмої-
дальної системи

Заокруглені Заглиблення

1 рік Медіально до інфра-
орбітального отвору

Частина етмої-
дальної системи

Малі, подібні 
на борозни

Заглиблення

2 роки Латеральний розви-
ток відносно інфра-
орбітального отвору; 
4 мм над дном по-
рожнини носа

На рівні nasion Подовжені, 
розширені в 
напрямку bulla 
ethmoidalis

Заглиблення

6–8 років На рівні дна порож-
нини носа

На рівні nasion Міжпазушні 
переділки ста-
ють тоншими

Початок па-
зухи

12 років 1–1,5 мм нижче дна 
порожнини носа

Приблизні розмі-
ри: висота 28 мм, 
ширина 24 мм, 
довжина 20 мм

Суттєвий ріст Остаточний 
вигляд

Дорослий Приблизні розміри: 
висота 30 мм, шири-
на 25 мм, глибина 33 
мм, об’єм 8,5–15 мл

Ріст може три-
вати до 40 років 
життя

Остаточна 
величина у віці 
приблизно 30 
років
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ріоді формування і являє собою загли-
блення. Її величина та форма почина-
ють свій розвиток у 4 роки, а остаточні 
розміри формуються в 15 років жит-
тя. З’єднується з порожниною носа в 
клиноподібно-сітчастому заглибленні 
(Onodi, 1911)25. Клиноподібна пазуха 
має велику варіабельність щодо вели-
чини та розмірів, а її об’єм становить 
0,5–3 мл. Повністю відсутня вона бу-
ває в 3–5% випадків. Її устя лежить 
позаду і дещо вище верхньої носової 
раковини.

Остіомеатальний комп-
лекс – це частина се-
реднього носового ходу, 
в якому «зустрічаються» 
шляхи дренування лобної, 
верхньощелепної та пере-
дніх сітчастих пазух.

Лобна пазуха в новонародженого 
або цілком відсутня, або обмежена не-
великим лобним заглибленням (recessus 
frontalis). До 6 років життя це невели-
кий простір у лобній кістці, остаточної 
форми набуває приблизно у 20 років. 
Устя лобної пазухи сполучається з по-
рожниною носа через лобне заглиблен-
ня, ця пазуха має величину та форму 
більш різноманітну порівняно з верх-
ньощелепною пазухою. Спостерігають 
відмінності щодо форми та величини 
між лівою та правою лобними пазухами 
в одної особи. Можуть бути відсутніми 
одна або обидві лобні пазухи у 3–6% 
осіб, але вони також можуть бути дуже 
надмірно пневматизованими та багато-
камерними. При муковісцидозі лобна 
пазуха досить часто відсутня.

Клиноподібна пазуха в момент на-
родження перебуває в початковому пе-

Рисунок 2. Величина верхньощелепної та лобної пазухи залежно від віку  
(Peter, 1925)27.

Дорослий

12 років

7 років
4 роки
1 рік

Дорослий
12 років
7 років

4 роки

1 рік
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Рисунок 4. Схема латеральної стінки носа І – верхній носовий хід, ІІ – середній носовий хід, 
ІІІ – нижній носовий хід, 1 – присінок носа, 2 – устя носо-слізного каналу, 3 – початок ниж-

ньої носової раковини, 4 – устя верхньощелепної пазухи, 5 –  прикріплення середньої носової 
раковини, 6 – клиноподібна пазуха, 7 – прикріплення верхньої носової раковини, 8 – лобна 
пазуха, а – відтік з верхньощелепної пазухи, b – відтік з лобної пазухи, с – відтік з передніх 

сітчастих клітин, d – відтік з задніх сітчастих клітин, е – відтік з клиноподібної пазухи.

Рисунок 3. Величина клиноподібної пазухи 
залежно від віку (Peter, 1925)28.

Дорослий

12 років
7 років

5 років

3 роки

З анатомічної, функціональної, па-
тофізіологічної та ендоскопічно-хірур-
гічної точки зору велике значення має 
остіомеатальний комплекс – простір 
середнього носового ходу, який має най-
важливіше значення для функціонуван-
ня приносових пазух (рис. 1, рис. 5). Він 
визначає систему переднього дренуван-
ня, тобто лобної, верхньощелепної та 
передніх сітчастих пазух (Stammberger, 
Posawetz, 1990)26.

Періоди розвитку приносових пазух 
подано в таблиці 1 та на рисунках 2 та 3, 
а окремі елементи анатомії – на рисун-
ках 4 та 5.
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Рисунок 5. Остіомеатальний комплекс та 
напрямки дренування з пазух. 1 – лобна па-
зуха, 2 – сітчаста пазух, 3 – середня носова 

раковина, 4 – нижня носова раковина, 
5 – верхньощелепна пазуха, 6 – орбіта, 

7 – порожнина носа, 8 – переділка носа, 
9 – напрямки дренування з пазух.

22 Krzeski A., Janczewski G. (2003) Choroby 
nosa i zatok przynosowych. Wroclaw, Polska.
23 Onodi A. (1911) Die Nebenhöhlen der Nase 
beim Kinde. C. Kabitzsch, Wurtzberg Цит 
за: Krzeski A., Janczewski G. Choroby nosa i 
zatok przynosowych. Wroclaw, Polska, 2003.
Lang J. (1989) Clinical Anatomy of the nose, 
nasal cavity and paranasal sinuses. Thieme 
Verlag, Stuttgart.
24 Levine H. L. (1990) Rhinosinusitis and 
headache. В Nasal Manifestation of systemic 
diseases. M. Schatz et al. Rhode Island Ocean 
Side Publications.
25 Onodi A. (1911) Die Nebenhöhlen der Nase 
beim Kinde. C. Kabitzsch, Wurtzberg Цит 

за: Krzeski A., Janczewski G. Choroby nosa i 
zatok przynosowych. Wroclaw, Polska, 2003.
26 Stammberger H., Posawetz W. (1990) 
Fubctional endoscopic sinus surgery. B. C. 
Decker, Philadelphia.
27 Peter K. (1925) Verglechende Anatomie 
und Entwicklungsgeschichte der Nase. В 
Handbuch der HNO – Heilkunde. Bd I. A. 
Denker, O. Kochler. Berlin, Spriger Цит за: 
Krzeski A., Janczewski G. Choroby nosa i 
zatok przynosowych. Wroclaw, Polska, 2003.
28 Peter K. (1925) Verglechende Anatomie 
und Entwicklungsgeschichte der Nase. В 
Handbuch der HNO – Heilkunde. Bd I. A. 
Denker, O. Kochler. Berlin, Spriger Цит за: 
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Епідеміологія поліпозу носа

З епідеміологічною метою необхідно 
виконати поділ між клінічно безсимп-
томним поліпозом носа (доклінічні ви-
падки) та симптоматичним поліпозом 
носа. Асимптоматичні поліпи можуть 
бути постійно наявними і залишатися 
недіагностованими до часу випадково-
го огляду порожнини носа лікарем. З 
іншого боку, поліпи, які проявляються 
симптомами, можуть залишатися не-
діагностованими або внаслідок того, що 
пацієнта не обстежили адекватно, або 
поліпи не побачили при передній ри-
носкопії.

Справжня частота поліпозу носа в 
загальній популяції нині відома завдя-
ки кільком великим епідеміологічним 
дослідженням, які засвідчили часто-
ту 2–4% з тенденцією до зростання зі 
збільшенням віку пацієнта (Ланцов 
та ін., 1999)29. Поліпи носа найчастіше 
проявляються у пацієнтів із супутні-
ми захворюваннями дихальних шляхів 
(Settipane, 1987; Филатов В.Ф., Фила-
тов С.В., 1999)30. 

Частота поліпозу носа 
становить 2–4%

Частоту появи поліпів носа загалом 
визначити важко і цей показник різні 
автори подають по-різному. Van Dish-
oek (1961)31 вважає, що 5% популяції 
мають поліпи носа. Falliers (1974)32 оці-
нює їх частоту на рівні 0,2%, Hosemann 
та ін. (1994)33 на рівні 1,5%, Larsen i Tos 
(1994)34 на рівні 2%, а Bachert (1999)35 
на рівні 4% усієї популяції. Наприклад, 
у Великій Британії 0,2–1% дорослих 
мають поліпи носа (Drake-Lee, 1993)-

36, а в Фінляндії – 4,3% (Hedman  et al., 
1999)37.

Поширеність поліпів носа в пацієн-
тів, яких скерували до алергологічних 
клінік, становить 4% в США, з найбіль-
шою поширеністю в астматиків, проте 
поширеність може бути набагато біль-
шою в окремих популяціях (Settipane, 
Chaffee 1977; Maran, Lund, 1990)38. 

У популяційному дослідженні у 
Сковде (Швеція) Йоханссон та співпр. 
(Johansson  et al., 2003)39 повідомили про 
поширеність поліпів носа на рівні 2,7% 
від загальної популяції. У цьому дослі-
дженні поліпоз носа діагностували за до-
помогою ендоскопії і він траплявся час-
тіше в чоловіків, ніж у жінок (співвідно-
шення 2,2 : 1), у старших осіб (5% в осіб 
віком 60 років та більше) та астматиків. 

Поліпи частіше трапляють-
ся в носі чоловіків, аст-
матиків та осіб похилого 
віку

У національному огляді у Кореї за-
гальна поширеність поліпів носа, діа-
гностованих шляхом ендоскопії носа, 
становила 0,5% від усієї популяції (Min 
et al., 1996)40. На основі опитувального 
дослідження шляхом поштового лис-
тування у Фінляндії Гедман та співпр. 
(Hedman et al., 1999)41 засвідчили, що 
4,3% дорослої популяції відповіли по-
зитивно на запитання, чи коли-небудь у 
них виявляли поліпи носі. Проте ендос-
копія носа є невід’ємною умовою точ-
ного з’ясування поширеності поліпозу 
носа: у частини пацієнтів, яких дослі-
джували Йоханссон та співпр. (Johans-
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son et al., 2003)42 і які стверджували, що 
мають поліпи носа, при ендоскопії носа 
насправді поліпів виявлено не було. 

За даними медичної статистики в 
Англії 2001 року (Department of Health, 
2001)43 частота госпіталізації з приводу 
поліпозу носа становила 0,02%. Іншими 
словами, за 2001 рік 2 осіб з 10 000 за-
гальної популяції скеровано в лікарню з 
первинним діагнозом ПН.

Скоріш за все поліпи трапляються 
частіше, ніж можна це оцінити в клініч-
них дослідженнях. Це доказано у при-
життєвих дослідженнях (комп’ютерна 
томографія) та посмертних досліджен-
нях (некропсія).

Duvoisin i Agrifoglio (1991)44 засвід-
чили, що на комп’ютерній томографії 
поліпозні зміни є в сітчастих клітинах у 
10,9% осіб, які не мали скарг з боку носа 
і без поліпів у порожнині носа. Подібні 
дослідження Ллойда засвідчили цей по-
казник на рівні аж 28% (Lloyd, 1990)45.

У дослідженнях на трупах іденти-
фіковано поліпи носа у 26% пацієнтів 

без скарг з боку носа та приносових па-
зух в анамнезі, а більшість поліпів по-
ходила з природних усть приносових 
пазух (Larsen, 1991)46. В автопсійних 
дослідженнях при передній риноско-
пії засвідчено поширеність 2% (Lars-
en, Tos, 1991)47. Після усунення всьо-
го носо-етмоїдального блоку поліпи 
виявлено в 5 з 19 трупів (Larsen, Tos, 
1995)48 і в 42% з 31 автопсій при ком-
бінуванні ендоскопії з ендоскопічною 
хірургією пазух (Larsen, Tos, 1996)49. 
Із цих досліджень можна зробити ви-
сновок, що суттєва кількість пацієнтів 
з поліпозом носа не мають необхіднос-
ті звертатися за медичною допомогою 
або діагноз поліпозу носа  лікарі часто 
пропускають.

Частота поліпозу носа в загальній 
популяції відома, проте в деяких ситу-
аціях та при окремих захворюваннях 
вона збільшується (табл. 2). Найчастіше 
поліпи в носі трапляються при алергіч-
ному грибковому синуситі, аспіриновій 
тріаді та муковісцидозі. 

Таблиця 2. Поширеність ПН серед різних популяційних підгруп (Settipane et al., 1997; 
Assanasen, Naclerio, 2001)50 (з доповненнями)

Захворювання Поширеність

Непереносимість аспірину
Астма дорослих
   IgE-опосередкована
   IgE-неопосередкована
Хронічний синусит дорослих
   IgE-опосередкований
   IgE-неопосередкований
Астма/синусит дітей
Муковісцидоз
   Діти
   Дорослі
Алергічний грибковий синусит
Первинна дискінезія війок 
Синдром Чарджа-Страуса (гарячка, астма, еозинофільний васкуліт, 
гранульома)
Неалергічний риніт
Алергічний риніт

36–72%
7%
5%
13%
2%
1%
5%
0,1%

10%
50%
66–100%
40%
50%

5%
1,5%
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Раса. Загалом поліпоз носа виникає 
у представників усіх рас (Larsen, 1997); 
Larsen, Tos, 1997; Rugina et al., 2002; Col-
lins et al., 2002) 51, хоча дехто вважає, що 
частіше в осіб європеоїдної раси (Dra-
ke-Lee, 1989)52. Поліпи носа дуже рідко 
траплятися у тварин, а єдиною відомою 
твариною, яка має це захворювання, є 
шимпанзе (Drake-Lee, 1987)53.

Шимпанзе – єдина відома 
тварина, яка має поліпоз 
носа.

Вік. Частота поліпозу носа зростає 
до віку 59 років (Drake-Lee, 1993)54. Цей 
показник досягає піку 1,68 та 0,82 паці-
єнтів на 1000 осіб на рік для чоловіків та 
жінок відповідно у віковій групі 50–59 
років (Larsen, Tos, 2002)55. Первинні 
прояви рівномірно зростають кожної 
декади до віку 60 років, проте після цьо-
го віку вони трапляються набагато рід-
ше. Також вважають, що з віком поліпи 
менше турбують пацієнта (Drake-Lee, 
1994)56. 

Частота поліпозу носа 
зростає з віком.

Середній вік початку цього захворю-
вання становить приблизно 42 роки, що 
на 7 років більше, ніж середній вік по-
чатку астми (Drake-Lee et al., 1984; Mol-
oney, 1977); Larsen, Tos, 1994)57. Поліпоз 
носа є рідкісним захворюванням в осіб, 
віком менше 20 років (Settipane, 1997)58, 
хвороба найчастіше трапляється в до-
рослих осіб у віці більше 20 років. 

Дуже рідко поліпи трапляються в 
дітей, а якщо так, то в більшості випад-
ків після 10 років життя. Це пов’язано 
з віковим розвитком приносових пазух. 
Поліпи носа в дітей дуже рідкісні – по-
відомляють про частоту 0,1% (Settipane, 
Chafee, 1977)59. Поліп носа у дитини до 
2 років життя наводить на думку про 

імовірність дефекту передньої черепної 
ямки (мозкова кила). При наявності по-
ліпа в носі дитини передусім слід дума-
ти про муковісцидоз доти, доки не буде 
доведено інше.

При наявності поліпа в 
носі дитини перш за все 
слід підозрювати муковіс-
цидоз.

Стать. Поліпоз носа частіше трапля-
ється в чоловіків, ніж у жінок (Hedman 
et al., 1999; Larsen, Tos, 2002; Hosemann 
et al., 1994)60, за винятком популяції, 
яку досліджував Сеттіпан та Чафі (Set-
tipane, Chafee, 1977)61. У чоловіків полі-
пи носа трапляються частіше у 2–4 рази 
(Drake-Lee, 1993)62. Проте таке співвід-
ношення не стосується хворих з поліпо-
зом носа й астмою, оскільки тоді різниці 
в частоті між статями немає (Drake-Lee, 
1989)63. Інформації про співвідношення 
між статями за частотою серед дітей не-
достатньо, але за інформацією про дітей, 
яких оперували з приводу поліпів у носі, 
таке співвідношення становить 1 : 1.

Висновки
Огляд сучасної літератури свідчить 

про малий обсяг точної інформації про 
епідеміологію ПН, особливо з європей-
ських країн, та відображає необхідність 
великомасштабних епідеміологічних 
досліджень у цьому напрямку. Тільки 
застосування стандартизованих визна-
чень поліпозу носа та добре окреслених 
критеріїв включення для епідеміоло-
гічних досліджень допоможе з’ясува-
ти достовірні епідеміологічні дані про 
природний розвиток, вплив етнічних та 
генетичних факторів при цьому захво-
рюванні.
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 Екзогенні та ендогенні фактори
в етіології поліпів носа

Незважаючи на велику кількість на-
укових робіт, етіологія поліпів носа за-
лишається однією з найбільших загадок 
оториноларингології (Портенко, 2002)64. 
Імовірні причини розвитку поліпів у 
носі можна поділити на екзогенні та ен-
догенні. До перших належать інфекція 
та фактори довкілля, до других – гене-
тичні фактори. 

Генетика при поліпозі носа
Деякі автори вважають, що утво-

рення поліпів пов’язане з генетичною 
схильністю (Drake-Lee, 1992)65. Поліпоз 
носа частіше виявляють у сім’ях, де вже 
є поліпоз носа, а це наводить на думку 
про спадкові фактори або фактори до-
вкілля. Так, у дослідженні Руджіна та 
співпр. (Rugina et al., 2002)66 більш як 
половина з 224 пацієнтів з ПН (52%) 
мали позитивний сімейний анамнез по-
ліпозу носа. Про нижчий відсоток (14%) 
сімейної схильності поліпозу носа пові-
домляли раніше Ґрайснер та співпр. у 
меншій групі (n = 50) дорослих пацієн-
тів з поліпозом носа (Greisner, Settipane, 
1996)67. Отже, ці результати вказують на 
наявність спадкового фактору в патоге-
незі цього захворювання. 

І справді, сучасні генетичні дослі-
дження засвідчують суттєву кореляцію 
між алелями HLA та поліпозом носа. 
Люксенбергер та співпр. повідомляли 
про асоціацію між HLA-A74 та поліпами 
носа (Luxenberger et al., 2000)68, а Мол-
нар-Ґабор та співпр. – про те, що осо-
би, які є носіями гаплотипу HLA-DR7-
DQB1*0202, мають у 2–3 рази більший 
ризик наявності поліпів у носі (Molnar-

Gabor  et al., 2000)69. Результати цього 
дослідження та розвиток поліпів носа 
при генетично детермінованих захво-
рюваннях (неприклад, муковісцидоз чи 
первинна дискінезія війок) вказують 
на ймовірну роль генетичної етіології у 
розвитку поліпів носа.

Дослідження монозиготних близ-
нюків не засвідчили, що в близнюка 
обов’язково розвиваються поліпи, а це 
вказує, що, очевидно, на розвиток по-
ліпів впливають також і фактори до-
вкілля (Lockey et al., 1973; Settipane, 
1981)70. Поліпи носа описують в іден-
тичних близнюків, але, враховуючи по-
ширеність поліпозу носа, можна було б 
очікувати більшу кількість повідомлень 
(Drake-Lee, 1992)71.

Отже, не можна говорити про визна-
чальну роль генетичних факторів у роз-
витку поліпозу носа, проте їх значення 
потребує глибшого вивчення.

Фактори довкілля та поліпоз 
носа

Роль факторів довкілля у розвитку 
ПН остаточно не з’ясовано. Забруднення 
довкілля може відігравати роль у розви-
тку поліпів носа (Pimentel, 1995)72. Од-
нак немає відмінностей у поширеності 
ПН серед пацієнтів із різними шкідли-
вими звичками чи при шкідливостях у 
праці (Rugina et al., 2002)73. Наприклад, 
одне дослідження виявило суттєво мен-
шу частку поліпів у курців (Rugina et al., 
2002)74, а інше засвідчило асоціацію з 
використанням дров’яних печей як спо-
собу опалювання та розвитком поліпів 
(Kim, Hanley, 2002)75.
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Роль інфекції при поліпозі носа
Оскільки ніхто донині не знає 

справжньої причини розвитку поліпів 
носа (Быкова, 2001)76, то серед імовір-
них пояснень завжди шукали інфекцій-
ний фактор. Найменш вивчена вірусна 
інфекція, більше – грибкова та бактері-
альна.
Вірусна інфекція та поліпоз носа

Weille (1966)77 вважав, що поліпи 
спричинені вірусною інфекцією. Kozak 
et al. (1991)78 висунув гіпотезу про ві-
русну етіологію поліпів носа – поліпи 
розвиваються в кілька етапів: вірусна 
інфекція, запальна реакція, персис-
тенція вірусу, персистентна антигенна 
стимуляція, поліпоз носа. За допомо-
гою ДНК гібридизації вони шукали 
віруси (аденовірус, вірус герпесу та 
вірус Епштейна-Барр) у поліпах носа. 
Однак вірусів у поліпах носа вони не 
знайшли. Проте автори вважають, що 
відсутність вірусу в тканині може під-
тримувати гіпотезу, що віруси відігра-
ють роль при поліпозі носа на ранніх 
стадіях.

Віруси можуть відігравати 
роль у патогенезі поліпо-
зу носа на ранніх стаді-
ях.

У 1994 році Бекер при використанні 
полімеразно-ланцюгової реакції також 
не зміг виявити віруси. Уперше вияв-
лено віруси Епштейна-Барр в Японії в 
1996 році (Tao et al., 1996)79 за допомо-
гою різних методів, проте автори не вва-
жають, що це могло б бути причиною 
поліпів носа.

Нині не можна виключити роль віру-
сів як тригеру розвитку поліпозу носа, 
тобто пускового фактору появи поліпів. 
Проте наявної кількості досліджень не-
достатньо, щоб зробити однозначні ви-
сновки.

Грибкова інфекція та поліпоз 
носа

Останніми роками роль грибків в 
етіології ПН є об’єктом численних дис-
кусій серед ринологів. Наявні докази 
часто інтерпретуються з точки зору під-
твердження особистої думки вченого. 

У 1976 році Сальфірштайн (Salfirste-
in, 1976)80 вперше описав синдром полі-
позу носа з позитивною культурою As-
pergillus. Відтоді ідентифікували кілька 
інших грибків у пацієнтів з ПН і запро-
вадили термін «алергічний грибковий 
синусит» (АГС). На жаль, діагностичні 
критерії відрізняються серез різних лі-
карів, а це ускладнює інтерпретацію 
досліджень. Важливим діагностичним 
критерієм є ідентифікація алергічного 
слизу в асоціації з поліпозом носа, пози-
тивна культура на грибки та відсутність 
інвазивного грибкового захворювання 
(Woolford, 2002)81. Алергічний слиз ти-
пово темно-зелений та клейкий, містить 
грибкові гіфи, пласти еозинофілів та 
кристали Шарко-Лейдена, які утворені 
з продуктів руйнування еозинофілів.

Katzenstein et al. (1983)82 описали 
7 пацієнтів з астмою, поліпозом носа, 
синуситом та «алергічним слизом» у 
пазухах. Останній складався з розша-
рованого слизу, еозинофілів, кристалів 
Шарко-Лейдена та грибкових гіфів. 
Діагностичними критеріями АГС є 1) 
хронічний синусит, 2) наявність алер-
гічного слизу (скупчення еозинофілів 
або їх субпродуктів, наприклад, крис-
тали Шарко-Лейдена) та 3) наявність 
грибків у цьому слизі, що підтвердже-
но гістологічно та/або культурально 
(Cody et al., 1994; deShazo, Swain, 1995; 
Ramadan, Quraishi, 1997)83. Також про-
понують термін «еозинофільний гриб-
ковий синусит» замість АГС, оскільки 
IgE-опосередкована гіперчутливість до 
грибкових алергенів не характерна для 
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більшості пацієнтів з АГС (Ponikau et 
al., 1999)84.

Нині роль грибків у патогенезі ПН 
ставлять під сумнів через наявність 
грибкових спор у пазухах у нормі та при 
патології, а це не дає можливості зро-
бити висновок про однозначний при-
чинно-наслідковий зв’язок (Woolford, 
2002)85.

Роль грибків у патогенезі 
поліпів носа до кінця не 
зрозуміла.

Суперечки тривають. Можна вважа-
ти, що у випадках, коли поліпи наявні з 
алергічним слизом та позитивною гриб-
ковою культурою, то етіологічна роль 
грибків більш імовірна. Проте точна 
роль грибків у патогенезі поліпів зали-
шається скоріше незрозумілою. У біль-
шості випадків, особливо при асоціації 
з астмою чи муковісцидозом, малоймо-
вірно, щоб грибки відігравали істотну 
роль у патогенезі поліпів носа (Woolfo-
rd, 2002)86.
Бактеріальна інфекція та полі-
поз носа

Значення бактеріальної інфекції при 
поліпах носа двояке. По-перше, інфек-
ція відіграє роль як вторинний бакте-
ріальний процес приносових пазух при 
поліпозі носа, а по-друге, бактеріальна 
інфекція може бути етіологічним фак-
тором розвитку поліпів носа.

Багато пацієнтів з поліпами носа 
мають вторинний хронічний синусит 
(Maran, Lund, 1990)87. Блокада вивідних 
усть приносових пазух, скоріш за все, є 
початком розвитку хронічного синуси-
ту (Gwaltney  et al., 1995)88. Тому тут 
інфекція є вторинною щодо дефекту за-
хисних властивостей слизової оболонки 
(Mackay, Cole, 1987)89.

Хронічний синусит є частим за-
хворюванням у пацієнтів з ПН і тому 

гнійна інфекція може бути важливим 
фактором етіології поліпів носа (За-
болотный та ін., 2001)90. В експеримен-
тальній моделі на тваринах засвідчено 
розвиток поліпа у слизовій приносових 
пазух через 3 тижні після введеної в па-
зуху пневмококової інфекції. Поліпи не 
виникали у протилежній, неінфікова-
ній верхньощелепній пазусі в 6 тварин 
(Norlander et al., 1993)91. Відомо, що ан-
трохоанальні поліпи асоціюються з за-
пальними захворюваннями приносових 
пазух (Min  et al., 1995)92. 

Далі буде сказано про роль золо-
тистого стафілококу в появі та розви-
тку поліпів у носі. Ранні дослідження 
засвідчили, що тканинна концентрація 
IgE та кількість  IgE-позитивних клітин 
може збільшуватися в поліпах носа, що 
вказує на імовірне місцеве утворення 
IgE (Donovan et al., 1970)93. Місцеве 
утворення IgE є характерною ознакою 
поліпозу носа – утворення IgE плазмо-
цитами при поліпозі носа підвищується 
в 10 разів порівняно з контролем. 

Аналіз специфічного IgE виявив 
IgE-антитіла до ентеротоксинів Stap-
hylococcus aureus (ЕСА) приблизно у 
30–50% пацієнтів з поліпозом носа та у 
приблизно 60–80% пацієнтів з поліпо-
зом і астмою (Bachert  et al., 2001; Bach-
ert et al., 2000; Perez-Novo et al., 2004)94. 
Сучасне проспективне дослідження 
виявило, що колонізація середнього 
носового ходу штамами Staphylococc-
us aureus трапляється суттєво частіше 
при поліпозі носа (63,3%) порівняно 
з хронічним риносинуситом (27,3%) і 
це пов’язано з переважанням IgE-ан-
титіл до класичних ентеротоксинів 
(27,8% порівняно з 5,9%) (van Zele et al., 
2004)95. При тріаді Самтера частота ко-
лонізації Staph. aureus сягає аж 87,5%, а 
IgE антитіла до ЕСА виявляють в 80% 
випадків.
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Приблизно 70% ізолятів Staphyloco-
ccus aureus можуть утворювати ентеро-
токсини, які можуть діяти як суперанти-
гени з потужними імуностимулюючими 
властивостями та сильно модифікувати 
запалення й індукувати активацію по-
ліклональних лімфоцитів і вторинний 
синтез імуноглобулінів (Bachert  et al., 
2006)96.

Специфічні антитіла IgE, які мож-
на ідентифікувати як маркери локаль-
ної імунної реакції до класичних ЕСА 
(ентеротоксини А або В), виявляють у 
50–90% пацієнтів з поліпозом носа (van 
Zele et al., 2004; Bachert et al., 2001)97. 
Кількість таких IgE корелює з важкістю 
поліпозу носа та наявність супутніх за-
хворювань, наприклад астма. 

Антигени золотистого ста-
філококу відіграють роль 
у патогенезі поліпозу 
носа.

Тканина поліпів носа зі специфічни-
ми IgE до ЕСА має високі рівні загаль-
ного тканинного IgE та більш виражене 
еозинофільне запалення порівняно з 
ЕСА-IgE-негативними зразками тка-
нини (Bachert et al., 2001)98. Гіперчут-
ливість до ацетилсаліцилової кислоти 
у пацієнтів з астмою та поліпозом носа 
асоціюється з підвищеною концентра-
цією IgE до ЕСА у тканині поліпів (Pe-

rez-Novo et al., 2004; Suh et al., 2004)99. 
Якщо гіперчутливість до АСК та астма 
супроводжуються поліпозом носа, то рі-
вень колонізації S. aureus становить аж 
87,5%, а IgE виявляють у 80% випадків 
(van Zele et al., 2004)100. Стафілококові 
ентеротоксини діють як модифікатори 
захворювань верхніх і нижніх дихальних 
шляхів, а також індукують втягнення в 
патологічний процес нижніх дихальних 
шляхів при поліпозі носа (Bachert et al., 
2006)101.

Отже, дослідження останніх років 
вказують на вірогідну роль бактеріаль-
ної інфекції в індукуванні та стимулю-
ванні розвитку поліпів у носі.

Висновки 
Хоча поліпоз носа відносно часто 

трапляється у практиці отоларинголога, 
усе ж таки етіологія цього захворюван-
ня часто залишається загадкою. 

Скоріш за все поліпи носа – це кінце-
вий результат та клінічний прояв кіль-
кох різних запальних процесів. Донині 
не зрозумілі патогенетичний зв’язок 
між такими різними захворюваннями 
та причина того, чому уражається тіль-
ки така невелика ділянка верхніх ди-
хальних шляхів. Дослідження асоціації 
поліпозу носа з різними факторами мо-
жуть дати ключ до повного розуміння 
цього захворювання.
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Алергія і поліпоз носа

Від часу оригінальної статті Йонга 
про причини поліпів носа, опублікова-
ної у British Medical Journal у 1907 році 
(Younge, 1907)102, алергію тривалий час 
вважали причиною поліпів. А в 1930-х 
рр. домінувала концепція, яка тверди-
ла, що всі носові поліпи асоціюються 
з алергією (Kern, Schenk, 1933)103. Зо-
крема, в основі цього твердження лежав 
факт, що в багатьох хворих з поліпа-
ми був продромальний період риніту 
(чхання, виділення з носа, закладеність 
носа і свербіння). 

Хоча було виконано багато спроб для 
визначення зв’язку  поліпів носа з алер-
генами, проте цю концепцію відкинули 
в 1970–80-х рр., коли вчені переконали-
ся у відсутності зв’язку з алергією. Чис-
ленні публікації тоді вперше засвідчи-
ли, що немає підвищеної частоти алергії 
та позитивних шкірних алерготестів у 
пацієнтів з поліпозом носа (Caplin et al., 
1971; Settipane, Chafee, 1977; Perkins et 
al., 1989)104. Пізніше також не було під-
тверджено роль атопії в утворенні по-
ліпів носа (Drake-Lee, 1989, Ligęziński, 
Jurkiewicz, 1989, Shatkin et al., 1994)105. 

Сумнівно, щоб алергія 
була причиною поліпозу 
носа.

Атопічні захворювання можуть спі-
віснувати з поліпами носа, але їх часто-
та не більша, ніж у звичайній популяції, 
а кореляція випадкова. IgE-опосередко-
вана алергія також не відіграє значущої 
ролі в накопиченні еозинофілів у полі-
пах носа (Davidson, Hellquist, 1993)106. 
Натомість співіснування алергії може 

негативно впливати на перебіг поліпозу 
носа, спричинюючи збільшення кіль-
кості рецидивів і гірші результати ліку-
вання. Тому в таких пацієнтів необхідно 
лікувати і поліпи, і наявну алергію. 

Той факт, що поліпи характеризу-
ються дегрануляцією мастоцитів, висо-
ким локальним рівнем IgE та гістаміну, 
а також еозинофільно домінуючим за-
паленням, сумісний з алергічною етіо-
логією (Mygind et al., 2000)107. Проте є 
багато аргументів проти цього. 

Епідеміологічні дані
У дослідженнях групи 3000 пацієнтів 

з атопією поліпи носа засвідчено тільки 
в 0,5% пацієнтів (Caplin  et al., 1971)108, 
а серед 300 осіб з алергічним ринітом 
– у 4,5% (Bunnag  et al., 1983)109. Отже, 
частота появи поліпів носа в осіб з алер-
гією порівняльна з їх частотою в загаль-
ній популяції (менш як 5%) (Mygind  
et al., 2000; Drake-Lee, 1993)110. Проте є 
окремі повідомлення про більшу поши-
реність алергії в пацієнтів з поліпозом 
носа – від 25,6% (Kern, Schenck, 1993)111 
до 54% (Blumstein, Tuft, 1957)112 і навіть 
до 64% (English, 1985)113. Є суперечливі 
твердження про місце атопії при поліпо-
зі носа – одні дослідники вказують, що 
вона переважає, інші доводять, що це не 
так (Settipane, Chafee, 1977;  Bunnag et 
al., 1983; Pepys, Duveen, 1953; Drake-Lee, 
1984; Liu et al., 1994)114. І все ж поліпи 
носа частіше трапляються в дорослих з 
неалергічними захворюваннями, ніж з 
алергічними захворюваннями (McClay, 
2001)115.
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Алергопроби та цитокіни в па-
цієнтів з поліпозом носа

Шкірні алергопроби при поліпозі 
носа засвідчують суперечливі резуль-
тати. Про позитивні внутрішньошкірні 
тести на харчові алергени повідомляють 
в 81% пацієнтів з поліпозом носа порів-
няно з 11% контролю (Pang et al., 2000)116. 
Про гіперчутливість до ліків та харчо-
вих продуктів повідомляють у 31% па-
цієнтів з поліпозом носа, вона частіша в 
чоловіків, ніж у жінок (43% порівняно з 
24%) (Rugina et al., 2002)117. 

Проте є багато досліджень, які не за-
свідчують більшої частоти позитивних 
алергопроб при поліпозі носа. Сеттіпан 
та Чафі (Settipane, Chafee, 1976)118 211 
пацієнтам з поліпозом носа виконали 
алергологічне обстеження; 55% мали 
позитивні шкірні алергопроби. Пацієн-
ти контрольної групи мали позитивні 
алерготести в 77% випадків. Автори 
зробили висновок, що позитивний ре-
зультат алергопроб при поліпозі носа 
може бути збігом обставин.

Такий самий висновок зробили Вонг 
та Доловіч (Wong, Dolovich, 1992)119 при 
дослідженні 249 пацієнтів, яким вико-
нували поліпотомію носа, – у них пози-
тивний алергічний прік-тест був у 66%. 
Проте при використанні таких самих 
алергенів у контрольній групі 74% осіб 
також мали позитивний результат прік-
тесту.

В одному дослідженні (Asero, Bot-
tazzi, 2000)120 високий відсоток (40%) 
пацієнтів з вираженим поліпозом носа 
мав позитивний шкірний тест на Cand-
ida порівняно з контролем (1%). Також 
повідомляють про IgE-опосередковані 
механізми та підвищену частоту алергії у 
невеликої підгрупи пацієнтів з поліпами 
носа (Sin et al., 1997)121. Хоча ці знахідки 
вказують на певну асоціацію, значущість 
алергії у патогенезі ПН невідома.

Тільки одне дослідження порівню-
вало алерготестування у пацієнтів з ПН 
та контрольною, відповідно дібраною 
групою. Джамал та Маран (Jamal, Ma-
rant, 1987)122 виявили позитивний тест 
RAST на інгаляційні алергени в 16,6% 
пацієнтів з поліпозом носа порівняно з 
12,5% в дібраній за віком та статтю групі 
– різниця несуттєва. Позитивні шкірні 
тести не частіше трапляються при по-
ліпозі носа, ніж у загальній популяції, 
тому наявність алергії при поліпозі носа 
є випадковою (Drake-Lee, 1989)123.

Кількість цитокінів не відрізняла-
ся у поліпах алергічних і неалергічних 
пацієнтів (Ming et al., 1997; Lee et al., 
1998)124. Крім того, Вагеманн та співпр. 
засвідчили, що цитокіни і Th1-типу, і 
Th2-типу однаково виражені при по-
ліпозі носа, незалежно від результатів 
шкірних алерготестів (Wagenmann, He-
lmig, 2000)125.

Ефект експозиції алергенів при 
поліпозі носа

Якщо поліпи та алергія співіснують 
водночас, то практичне питання поля-
гає в тому, чи експозиція алергенів по-
гіршує перебіг поліпозу носа і чи сприяє 
рецидивам(Mygind et al., 2000)126. Логіч-
но припустити, що експозиція алергенів 
може провокувати появу симптомів у 
алергіків із супутнім поліпозом носа. 
Проте оригінально сплановані дослі-
дження не підтримують таке тверджен-
ня. Кайс і співпр. (Keith et al., 1994)127 
вивчали носові симптоми та еозинофі-
лію під час сезону пилкування у 4 гру-
пах пацієнтів: 1) алергіки з поліпозом 
носа, 2) неалергіки з поліпозом носа, 
3) алергіки без поліпозу, 4) неалергіки 
без поліпозу носа. Симптоми та носова 
еозинофілія погіршились під час сезону 
пилкування тільки в алергіків без по-
ліпозу носа. Автори зробили висновок, 
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що хронічні патологічні стани, імовірно, 
з запаленням слизової носа, у пацієнтів 
з поліпозом носа можуть спричинити 
втрату чутливості до потенційних до-
даткових ефектів інгаляційних алерге-
нів.

Висновки
Наявні сучасні докази не підтвер-

джують причинно-наслідковий зв’язок 
між алергією та поліпами носа. Тому 
сумнівно, щоб алергія була причиною 
поліпозу носа. 
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Захворювання, які асоціюються з поліпами носа

Поліпи носа часто є проявом сис-
темних захворювань. Вони часто спі-
віснують з іншими хворобами, які при-
зводять до формування поліпів унаслі-
док порушень рухомості війок, застою 
слизу та/або збільшення його густини. 
Поліпи асоціюються з захворюваннями, 
для яких характерне хронічне запален-
ня в порожнині носа (McClay, 2001)128. 
Певні генетичні захворювання (муко-
вісцидоз, синдром Янга, синдром Кар-
тагенера) рідко є причиною утворення 
поліпів у дорослих, але дуже часто в ді-
тей. З огляду на вагоме місце муковіс-
цидозу інформацію про нього виділено 
в окремий розділ.

Астма і поліпоз носа
Хоча поліпоз носа може бути част-

ково пов’язаний з інфекціями (Поля-
кова та ін., 1998)129 (характеризується 
нейтрофільно-лімфоцитарним запален-
ням), він переважно пов’язаний з еози-
нофільними запальними механізмами, 
як при непереносимості ацетилсаліци-
лової кислоти (АСК) чи астмі (Holopai-
nen  et al., 1979; Settipane, 1996)130. 

Деякі автори вважають, що поліпоз 
носа можна назвати носовим еквівален-
том астми (Winder, 1999)131.

Поліпоз носа – це «астма 
в носі».

У хворих на бронхіальну астму часто 
є поліпи носа (Drake-Lee, 1989; Settipane, 
Chafee, 1977)132. Повідомляють, що час-
тота поліпозу носа в астматиків сягає від 
7% до 42% (Weille, 1936; Settipane, Cha-
fee, 1977; Maran, Lund, 1990)133. Поліпи 

носа мають 13% пацієнтів при неатопіч-
ній астмі (негативні шкірні прік-тести 
та специфічний IgE) та 5% пацієнтів 
при атопічній астмі (Settipane, 1997)134. 
А у хворих з астмою та хронічним сину-
ситом поліпи носа трапляються в понад 
90% хворих.

Астма розвивається першою при-
близно в 69% пацієнтів, які мають і аст-
му, і поліпоз носа, а поліпоз носа розви-
вається пізніше від астми на 9–13 років. 
У 10% пацієнтів астма та поліпоз носа 
розвиваються одночасно, а в решти па-
цієнтів поліпи розвиваються спочатку, 
а астма пізніше (на 2–12 років) (Larsen, 
1997)135. Пізній початок астми асоцію-
ється з розвитком поліпів носа в 10–15% 
(Settipane, Chafee, 1977)136. 

Астму виявляють приблизно у трети-
ни дорослих пацієнтів з поліпозом носа 
(Drake-Lee et al., 1984)137. Maloney i Co-
llins (1977)138 засвідчили, що в 20–40% 
таких хворих є бронхіальна обструкція, 
частіше у хворих, у яких астма розви-
нулася у зрілому віці, а не у дитинстві. 
Проте не всі пацієнти з поліпами носа 
мають симптоми з боку нижніх дихаль-
них шляхів (Downing et al., 1982)139.

Хоча загалом поліпоз носа виникає 
удвічі частіше в чоловіків, ніж у жінок, 
усе ж пропорція пацієнтів, які мають і 
поліпоз носа, і астму, удвічі більша в жі-
нок, ніж у чоловіків. Жінки, які мають 
поліпи носа, в 1,6 разу імовірніше ма-
ють астму і в 2,7 разу – алергічний риніт 
(Collins et al., 2002)140.

Частота астми дитячого віку у хво-
рих з поліпами становить 3,5% (Drake-
Lee, 1989)141. Це пояснюється тим, що 
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астма у дітей найчастіше має атопічне 
підґрунтя, а в дорослих причиною аст-
ми частіше є неалергічні фактори. 

Ламблін та ін. (Lamblin et al., 1999)142 
засвідчили, що пацієнти з поліпами носа 
та асимптоматичною гіперреактивністю 
бронхів мають еозинофільне запалення 
бронхів так само часто, як і пацієнти з 
астмою і поліпами носа, а пацієнти з по-
ліпами носа без гіперреактивності брон-
хів не мають еозинофільного запалення 
нижніх дихальних шляхів. Ці дані на-
водять на думку, що еозинофільне запа-
лення у пацієнтів з ПН може передува-
ти розвитку астми. 

Усім відомо, що стан верхніх дихаль-
них шляхів дуже важливий для нижніх 
дихальних шляхів. Встановлено, що лі-
кування поліпозу носа полегшує перебіг 
астми. Ларсен у 1997 році виконав ана-
ліз пацієнтів, у яких поліпоз носа поєд-
нувався з астмою, і засвідчив, що після 
хірургічного лікування було досягнуто 
ліпшого контролю астми і загалом аст-
ма у пацієнтів після лікування ПН не 
прогресувала (Larsen, Tos, 1997)143.

Отже, астма та поліпоз носа дуже 
часто супроводжують одне одного. У 
хворих з астмою необхідна також і кон-
сультація отоларинголога для з’ясуван-
ня стану порожнини носа на предмет 
поліпів, а у хворих з поліпозом носа 
необхідно скерувати на консультацію 
до пульмонолога для з’ясування стану 
нижніх дихальних шляхів.

Тріада Самтера
Тріада Самтера, або аспіринова трі-

ада – синдром поліпозу носа, астми та 
непереносимості ацетилсаліцилової 
кислота (АСК). Цю тріаду вперше опи-
сали Відаль (Widal), Абрамі (Abrami) та 
Лермуайє (Lermoyez) у 1922 році (Wid-
al et al., 1922)144. Пізніше таке поєднан-
ня чіткіше описав Макс Самтер (Samt-

er, Beers, 1967)145. Чомусь частіше такий 
синдром називають тріадою Самтера. 

Класична тріада трапляється при-
близно у 8–39% усіх пацієнтів з поліпа-
ми носа (Drake-Lee, 1987; Maran, Lund, 
1990; Schapowal  et al., 1995; Larsen, 
1996)146. Від 15 до 36% пацієнтів з полі-
пами носа мають непереносимість АСК 
(Chafee, Settipane, 1974; Schapowal et al., 
1995)147. У пацієнтів з гіперчутливістю 
до аспірину 36–96% мають поліпи носа 
(Caplin et al., 1971; Settipane, 1997; Sett-
ipane et al., 1974; Chafee, Settipane, 1974;  
Weber et al., 1979; Szczeklik et al., 1977; 
Spector et al., 1979; Ogino et al., 1986; 
Szczeklik, Stevenson, 1999)148, а до 96% 
мають рентгенографічні зміни в при-
носових пазухах (Szczeklik, Stevenson, 
1999)149.

Хворі з непереносимістю аспірину 
мають прогресуючий перебіг захворю-
вання. Найімовірніше, синдром почи-
нається неалергічним ринітом з синдро-
мом еозинофілії (NARES) у віці 30–40 
років (Moneret-Vautrin  et al., 1990)150. 
Приблизно через 5–10 років з’являють-
ся симптоми астми і непереносимості 
ацетилсаліцилової кислоти. Наявність 
поліпів виявляють переважно через 
кілька років.

При аспіриновій тріаді 
поліпи дуже часті, дифуз-
ні, більш рефрактерні і 
складніші для лікування.

При аспіриновій тріаді поліпи тра-
пляються дуже часто (Трофименко, 
1996)151, частіше є дифузними і часто 
більш рефрактерні і складніші для лі-
кування. У таких пацієнтів виявляють 
реактивність усіх слизових, включаючи 
слизові оболонки трахеобронхіального 
дерева та приносових пазух.

Пацієнти з гіперчутливістю до ас-
пірину, астмою та поліпозом носа, як 
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звичайно, не мають атопії, а пошире-
ність цієї патології зростає в пацієнтів 
після 40 років. Цікаво, що якщо батьки 
мають тріаду Самтера, то їхні діти часті-
ше хворіють на поліпоз носа та синусит, 
ніж діти із загальної популяції (May 
et al., 2000)152. При генетичному аналі-
зі засвідчено, що антиген HLA A1/B8 
найчастіше трапляється в пацієнтів з 
астмою та гіперчутливістю до аспірину 
(Moloney, Oliver, 1980)153.

У пацієнтів з непереносимістю АСК 
відіграє роль метаболізм арахідонової 
кислоти, у поліпах носа виявляють іс-
тотно підвищені рівні пептидолейкотрі-
єнів (Schmid et al., 1999)154. Поліпи носа 
та ізольовані клітини крові в таких осіб 
містять суттєво меншу кількість проста-
гландину Е2 (Schmid et al., 1999; Gosepa-
th et al., 1999)155. Вважають, що препара-
ти, які порушують метаболізм арахідо-
нової кислоти, можуть спричинювати та 
стимулювати утворення поліпів носа у 
пацієнтів з непереносимістю АСК. Тому 
для сповільнення розвитку та появи 
поліпів у носі таким пацієнтам бажано 
уникати прийому цих препаратів.

Найбільш вірогідним основним ме-
ханізмом гіперчутливості до аспірину 
є такий: пригнічення циклооксигенази 
(ЦОГ) аспірином та іншими інгібіто-
рами ЦОГ переводить метаболізм ара-
хідонової кислоти з напрямку ЦОГ на 
напрямок ліпооксигенази, таким чином 
підвищується утворення лейкотрієнів 
та зменшення простагландину Е2, осно-
вного продукту метаболізму ЦОГ у ди-
хальних шляхах, який має інгібуючий 
ефект на запальні клітини та медіатори 
(Szczeklik, 1990)156. Скоріш за все мета-
боліти арахідонової кислоти (проста-
гландини та лейкотрієни) відіграють 
основну роль в утворенні набряків сли-
зової носа при поліпозі носа (Hedman  et 
al., 1999; Maloney, 1977)157. 

Синдром первинної дискінезії 
війок

Синдром первинної дискінезії ві-
йок (ПДВ) є аутосомно-рецесивним за-
хворюванням. Частота синдрому ПДВ 
сягає від 1 на 15 000 до 1 на 30 000 осіб 
(Rott, 1983)158. 

Пацієнти із синдромом ПДВ мають 
виділення з носа від перших днів життя 
і це супроводжується рецидивуючими 
інфекціями верхніх дихальних шляхів, 
серед яких хронічний синусит та полі-
поз носа становлять 40%. Хронічні та 
рецидивуючі захворювання середнього 
вуха виявляють у всіх дітей (100%) (Pe-
dersen, Mygind, 1982)159. Усі ці проблеми 
є наслідком дисфункції війок епітелію, 
спричинені відсутністю динеїну в мі-
кротубулах, іноді навіть у 100% війок 
(Chao et al., 1982)160. Максимальна клі-
нічна маніфестація синдрому відома 
під назвою синдром Картагенера, ха-
рактеризується хронічним синуситом, 
хронічним бронхітом з бронхоектазами 
та зворотним розміщенням внутрішніх 
органів (situs viscerum inversus) (Peders-
en, Mygind, 1982; Afzelius, 1986)161. Чо-
ловіча неплідність типова, але не у 100% 
випадків (Munro  et al., 1994)162.

Синдром Картагенера – по-
вна клінічна маніфестація 
синдрому первинної дискі-
незії війок.

Синдром Чарджа-Страусса
Синдром Чарджа-Страусса класи-

фікують як гранульоматозний васку-
літ. Він характеризується наявністю 
в анамнезі атопії, астми, еозинофілії в 
поєднанні з системним некротизуючим 
васкулітом  (Churg, Strauss, 1951)163. У 
дослідженні Olsen et al. (1980)164 69% 
(22/32) пацієнтів з синдромом Чарджа-
Страусса мали носові прояви, а поліпи 
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носа виявлено у 34%. Гістопатологічно 
в поліпах виявляють некроз разом із 
еозинофільним ексудатом, вираженою 
фібриноїдною альтерацією колагену та 
утворення гранульом з накопиченням 
епітеліоїдних та гігантських клітин (т. 
зв. алергічна гранульома)  (McDonald, 
1993)165.

Синдром Янга
Цей синдром характеризується ре-

цидивуючими респіраторними захво-
рюваннями, азооспермією та поліпозом 
носа; вперше його описав Янг у 1970 
році (Young, 1970)166. З боку дихальної 
системи виявляють хронічний синусит, 
який може асоціюватися з бронхоекта-
тичною хворобою. Муковісцидоз мож-
на виключити на підставі нормального 
рівня хлоридів у поті та нормальної 
функції підшлункової залози. Ультра-
структура війок у їх респіраторному 
епітелії нормальна (Frenkiel, Small, 
1991)167. Азооспермія при синдромі 
Янга є наслідком блокади епідидимуса, 
що відрізняється від неплідності при 
муковісцидозі. 

Поширеність синдрому Янга істотно 
вища, ніж синдрому Картагенера та му-
ковісцидозу. Тільки про кілька випадків 
синдрому Янга повідомляють з США (Sc-
hanker  et al., 1985; Hughes  et al., 1987)168, 
проте його частота суттєво вища у Ве-
ликій Британії (Hendry  et al., 1993)169. 
Цей синдром є причиною 7,3% випадків 
чоловічої неплідності (Settipane, 1996)170.

Неалергічний риніт з синдро-
мом еозинофілії 

Неалергічний риніт з синдромом 
еозинофілії (nonallergic rhinitis with eo-
sinophilia syndrome, NARES) є відносно 
новим захворюванням, описаним у 1979 
році (Jacobs et al., 1979)171. Це захворю-
вання ретельніше проаналізували в 1980 
році Малеркі та в 1981 році Якобс (Mul-
larkey et al. 1980; Jacobs et al. 1981)172. 

Пацієнти з NARES мають суттєву ео-
зинофілію в носі, але водночас жодних 
доказів алергічних захворювань в анам-
незі, при фізикальному обстеженні, 
при шкірних тестах чи за рівнями IgE 
в сироватці. Цей синдром має особливе 
значення внаслідок сильно вираженої 
запальної реакції еозинофілів (Venge 
et al. 1987)173 і частоти носових поліпів. 
Імовірно ця хвороба може бути попере-
дником аспіринової тріади  (Samter, Be-
ers, 1968; Monoret-Vautrin et al. 1990)174. 
Носові поліпи мають 29% пацієнтів з 
NARES (Monoret-Vautrin  et al., 1990)175.

Висновки
Поліпоз носа чітко пов’язаний з 

кількома захворюваннями та синдрома-
ми. Він може бути маркером цих захво-
рювань і водночас погіршувати якість 
життя таких пацієнтів. При цих захво-
рюваннях легше вивчати патогенез по-
ліпів і, можливо, це приведе до відкрит-
тя універсального механізму появи та 
розвитку поліпів у носі.
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Муковісцидоз і поліпи носа

Муковісцидоз (МВ) – давно відоме 
генетичне захворювання і одне із най-
частіших спадкових захворювань, яке 
виявляють в осіб європеоїдної раси. 
Дуже часто МВ супроводиться поліпо-
зом носа.

Історія муковісцидозу
Перші згадки про хворобу, яка про-

являється подібно до МВ, походять з 
початку XVII століття (цит. за: Witt, 
Majka, 1997)176. Солоний смак шкіри 
дитини пов’язували із впливом «злих 
духів», і це було ознакою, яка віщувала 
передчасну смерть. Dorothy Andersen у 
1938 році описала порушення травного 
каналу та бронхолегеневу патологію, які 
призводили до смерті хворих. Вона по-
дала ці порушення як прояв одного за-
хворювання, називаючи його кістозним 
фіброзом підшлункової залози (cystic 
fibrosis of pancreas) (Orenstein, 1996)177. 

Кільканадцять років пізніше з МВ 
почали пов’язувати хронічний синусит 
і утворення поліпів носа. У 1952 році 
Bodian перший описав зміни у приносо-
вих пазухах у хворих на МВ. Наявність 
поліпозу носа при муковісцидозі та 
зв’язок обох патологій вперше засвідче-
но в 1957 році Лур’є (Lurie, 1959)178. Sc-
hwachman та ін. в 1962 р. чітко описали 
зв’язок між МВ і поліпами носа (цит. за: 
Drake-Lee, Morgan, 1989; Shwachman  et 
al., 1962)179.

Генетика муковісцидозу
Муковісцидоз також є найчастішою 

мо но генною аутосомно-рецесив ною  
хво ро  бою. Хвороба проявляється тоді, 

ко ли гени-мутанти стають гомозиготами 
або складними гетерозиготами (два різні 
гени-мутанти на обох хромосомах). 

Муковісцидоз – найчастіша 
моногенна аутосомно-реце-
сивна хвороба.

У 1989 році з’ясовано, що МВ спри-
чинений мутацією нормального гена на 
довгому плечі 7 хромосоми. Ген назвали 
муковісцидозним регулятором транс-
мембранного проведення (cystic fibro-
sis transmembrane conductance regulator 
(CFTR) (Kerem  et al., 1989; Riordan  et 
al., 1989; Rommens  et al., 1989)180. Білок 
CFTR виконує функцію хлоридного ка-
налу, який регулює потік іонів хлору че-
рез клітинну мембрану (Bradbury, 1999; 
Kunzelmann, Schreiber, 1999)181. Білок 
CFTR наявний у панкреатичних та по-
тових епітеліальних клітинах, а також 
у підслизових залозах і епітелії дихаль-
них шляхів (Deane, Schwartz, 1997)182. 

Вважають, що 5% загальної попу-
ляції є носієм гена CFTR (Witt et al., 
1999)183. Нині ідентифіковано приблиз-
но 1350 мутацій гену, які спричинюють 
МВ. Мутація F508 трапляється найчас-
тіше (Estivill et al., 1997)184, проте часто-
та мутацій дуже відрізняється залежно 
від популяції. Частота F508 становить 
65–80% в Північній Америці, Великій 
Британії, Швейцарії та Нідерландах і 
тільки 51–58% в Іспанії та Італії і 37% у 
чорношкірих американців (Deane, Sch-
wartz, 1997)185. 

Є окремі повідомлення, що поши-
реність мутацій МВ вища в пацієнтів з 
інфекціями, ніж у звичайній популяції. 
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Wang et al. (1998)186 виявили вищу час-
тоту носіїв мутації МВ серед пацієнтів 
із хронічним синуситом, ніж у здорових 
осіб контрольної групи. 

З’являються спроби пов’язати утво-
рення поліпів зі специфічними мутація-
ми гена CFTR, проте повідомлення нео-
днозначні. De Gaudemar та iн., а також 
Koch та ін. не знайшли зв’язку між гено-
типом і частотою появи поліпів носа, на-
томість Kingdom та ін., а також Jorissen 
та ін. засвідчили, що поява мутації dF508 
i G551D сприяє утворенню поліпів носа 
(De Guademar et al. 1996, Kingdom et al. 
1996, Jorissen et al. 1999, Koch et al. 2001; 
McKenzie, 2001)187. 

Патогенез муковісцидозу
Мутація гена CFTR призводить до по-

рушення регуляції транспорту іонів че-
рез апікальну мембрану клітин епітелію. 
Помилкова робота білка CFTR зменшує 
вихід іонів хлору та частинок АТФ на-
зовні клітини. CFTR також є інгібітором 
натрієвого каналу, дія якого полягає в 
реабсорбції іонів натрію всередину клі-
тини. Його дефект призводить до підви-
щення концентрації іонів натрію всере-
дині клітини. Наслідком цього є підви-
щення осмолярності всередині клітини, 
що спричиняє внутрішньоклітинну дегі-
дратацію та підвищення густоти слизу на 
поверхні слизової оболонки (Witt, Maj-
ka, 1997; Kunzelmann, Schreiber, 1999)188. 
Крім теорії порушеного виділення іонів 
хлору, є й інша, цілком протилежна, згід-
но з якою стається порушення абсорбції 
іонів хлору всередину клітини. Наслід-
ком цього явища є більша, а не менша 
кількість іонів хлору у слизу, що також 
призводить до його згущення на поверх-
ні епітелію (Witt, Majka, 1997; Proesma-
ns, De Boeck, 2000)189.

Характерною рисою МВ є хронічний 
запальний процес, проте зв’язок між за-

паленням, порушенням іонного тран-
спорту і клінічними проявами до кінця 
не зрозумілі. В утворенні хронічного 
запалення слизової оболонки дихаль-
них шляхів у хворих на МВ бере участь 
багато чинників. Зневоднений згуще-
ний слиз порушує мукоциліарний клі-
ренс війчастого респіраторного епіте-
лію (Deane, Schwartz, 1997)190 і створює 
сприятливі умови для розвитку бакте-
рій (Armengot et al., 1997)191. Слиз у хво-
рих на МВ має консистенцію липкого 
гелю, його реакція рН кисла. Він може  
специфічно зв’язуватися з деякими ви-
дами бактерій, особливо з Pseudomonas 
aeruginosa, Burkholderia cepacia, Staphyl-
ococcus aureus. Підтверджено, що відсут-
ність білка CFTR на слизовій оболонці 
порушує фагоцитоз бактерій клітинами 
епітелію, що знижує місцевий імунітет 
(Proesmans, De Boeck, 2000)192.

Поліпи при муковісцидозі
Причина утворення поліпів у хворих 

на МВ до кінця не з’ясована. При гісто-
патологічному дослідженні вони мають 
риси нейтрофільних поліпів (Shwachm-
an et al., 1962; Tos et al., 1977)193. А при 
дослідженні слизової носа при МВ спо-
стерігають еозинофілію (Baroody et al., 
1995)194. 

Поліпи при МВ утворюються вна-
слідок запального стану клітин епітелію 
слизової носа, що призводить до тріс-
кання базальної мембрани, випинання у 
просвіт порожнини носа підепітеліаль-
ної тканини, яку потім вкривають епі-
теліоцити (Tos et al., 1977; Larsen et al., 
1992; Coste et al., 1996)195. Поліпи при 
МВ також можуть утворюватися вна-
слідок набряку підслизової оболонки 
при її гіпоксії, спричиненій стисканням 
кровоносних судин роздутими слизови-
ми залозами (Hui, 1995)196.
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Епідеміологія муковісцидозу
МВ трапляється з різною частотою, се-

редня захворюваність становить 1 : 2500, 
зокрема в Європі 1 : 2300 (найчастіше 
у Швеції – 1 : 500, найрідше в Італії – 
1 : 15 000), в афроамериканців 1 : 17 000, 
в азіатів 1 : 90 000 (Orenstein, 1996)197. 
А, наприклад, частота МВ у Фінлян-
дії одна з найнижчих серед білошкірої 
популяції – 1:26500 новонароджених 
(Kere  et al., 1994)198. Це становить 1/10 
від частоти МВ в інших європейських 
країнах, включаючи сусідні Швецію, 
Данію, Норвегію та країни колишнього 
СРСР (Kere et al., 1989)199.

До 10% дітей з МВ мають супутній 
поліпоз носа (Maran and Lund 1990)200. 
Дорослі пацієнти з МВ мають найвищу 
поширеність поліпозу носа – 20–48% 
(di Sant’ Agnese, Davis, 1979; Aitken, Fiel, 
1993)201. В одному дослідженні (Hadfie-
ld et al., 2000)202 поширеність ПН серед 
211 дорослих пацієнтів з муковісцидо-
зом становила 37%. 

Муковісцидоз – невиліков-
на хвороба, яка є при-
чиною передчасної смерті 
пацієнта.

Перебіг муковісцидозу
МВ – невиліковна хвороба, яка є 

причиною передчасної смерті пацієнта. 
Проте тривалість життя хворих на МВ 
поступово збільшується одночасно з 
прогресом методів діагностики та ліку-
вання. Середній час виживання (амери-
канські дані 1991 року) становить 31,1 
року для чоловіків та 28,3 року для жінок, 
а 33% хворих у США мають вік більш як 
18 років (Ramsey, Boat, 1994)203.

Клінічна картина муковісцидозу
Діагностика МВ часто складна з 

огляду на різноманітність проявів, спри-

чи нених багатьма мутаціями, дією мо-
дифікуючих генів та впливом факторів 
довкілля на клінічну картину. Клінічні 
прояви МВ стосуються переважно ди-
хальної, травної, ендокринної та репро-
дуктивної систем.

Типова клінічна ознака 
муковісцидозу – патоло-
гічно висока концентрація 
хлоридів у поті

Типовою клінічною ознакою у паці-
єнтів з МВ є патологічно висока кон-
центрація хлоридів у поті, інфекції ле-
гень та приносових пазух, поліпоз носа, 
недостатність підшлункової залози, чо-
ловіча неплідність та знижена фертиль-
ність у жінок (Aitken, Fiel, 1993)204. Про-
те клінічна вираженість цих станів при 
МВ коливається в широких межах.

Діагноз найчастіше встановлюють у 
перші роки життя дитини. МВ може пе-
ребігати в повносимптомній або атипо-
вій формі, діагноз останньої найчастіше 
встановлюють в пізнішому періоді жит-
тя. Хворі з атиповою формою МВ часто 
не мають характерних проявів ні з боку 
дихальної, ні з боку травної системи. Як 
звичайно, звертаються до лікаря з при-
воду симптомів запалення підшлунко-
вої залози, поліпів носа або неплідності. 
У таких випадках, часто при граничних 
концентраціях хлоридів поту, діагнос-
тика утруднена, і тоді більшого значен-
ня набувають генетичні дослідження та 
вимірювання міжепітеліальної різниці 
електричних потенціалів. У 2% хворих 
на МВ діагностують атипову форму у 
вигляді хронічного синуситу і бронхо-
легеневого захворювання з правиль-
ною функцією підшлункової залози і 
граничними концентраціями хлоридів 
поту (Rosenstein, Cutting, 1998)205. 

Типовий вигляд хворої на МВ ди-
тини такий: немовлятко з затримкою 
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приросту ваги і довжини тіла, кашлем, 
і рідким стільцем. Таку картину спосте-
рігають приблизно в половини хворих, 
а в решти хвороба перебігає в атиповій 
формі, проявляючись хронічними си-
нуситами, пневмоніями; функція під-
шлункової залози в нормі, а хлориди 
поту на верхній межі норми або в нормі. 
Атипова форма проявляється також у 
вигляді патології одного органа  – пан-
креатит, хронічний синусит або тільки 
поліпоз носа (Pogorzelski, 1997; Rosens-
tein, Cutting, 1998)206.

Отоларингологічні прояви майже 
постійно супроводжують хворих на 
МВ: 90–100% хворих скаржиться на за-
кладеність носа та явища риніту і сину-
ситу, рідше на біль голови і погіршення 
нюху. Інші скарги трапляються рідше: 
кашель, охриплість, кондуктивна при-
глухуватість легкого ступеня та реци-
дивуючі набряки привушних слинних 
залоз (Mackay, Djazaeri, 1994; Tomik, 
Kotarba, 1994)207.

Майже у всіх хворих у дитячому віці 
з’являється хронічний синусит, який, 
як і поліпи носа, може бути раннім про-
явом МВ. Хронічний синусит у хворих 
з МВ найчастіше виявляють у дитячо-
му віці: в 73% хворих з МВ – у віці 2–6 
років, у 74% з МВ – у віці 6–10 років і 
в 38% з МВ – у віці більш як 10 років 
(Daele, 1997)208. Рідко в таких хворих 
з’являються орбітальні чи внутрішньо-
черепні ускладнення (Shwachman et al., 
1962; Kerrebijn et al., 1992; Mackay, Dja-
zaeri, 1994)209.

При огляді носа виявляють слизо-
вий або слизово-гнійний вміст у по-
рожнині носа. Слизова носа набрякла та 
гіперемована. Поліпи носа виявляють у 
6–51% випадків, найчастіше вони про-
являються у віці 5–14 років. Проте спо-
стерігали поліпи носа у 2-місячної дити-
ни з муковісцидозом (Cichy, 1977)210. По-

ліпи при МВ частіше двобічні. У деяких 
випадках спинка носа розширена, іноді, 
хоча й рідко, є екзофтальм. 

У хворих на МВ алергію виявляють 
у 30–40% випадків. В таких хворих ви-
являють гіперреактивність до іншого 
спектра алергенів, ніж у типовій алергії. 
У 56% наявна алергія до алергенів Asp-
ergillus fumigatus, рідше до алергенів до-
машнього пилу і домашніх тварин (Ra-
chelefsky et al., 1974; Warner et al., 1976; 
Białek et al., 2001)211.

У випадку співіснування алергії з 
МВ частіше спостерігають поліпи носа, 
але це може бути наслідком як первин-
ного генетичного дефекту, так і хроніч-
ного запалення, оскільки гістологічно ці 
поліпи є нейтрофільними (Shwachman 
et al., 1962; Rachelefsky et al., 1974)212.

Отоларингологічне лікування 
при муковісцидозі

Комплекс лікування пацієнтів з МВ 
планують педіатр/терапевт, пульмоно-
лог, гастроентеролог та отоларинголог. 
Лікування хворих на МВ з оторинола-
рингологічними проявами полягає в бо-
ротьбі з інфекцією, зменшенні набряку 
слизової оболонки носа, підтриманні 
прохідності остіомеатального комплек-
су та лікуванні поліпозу носа (Duple-
chain et al., 1991; Davidson et al., 1995; 
Krzeski et al., 2000)213.

Призначають протимікробні препа-
рати, муколітики перорально та інгаля-
ційно. Нині найефективнішими препа-
ратами є людська рекомбінантна ДНКа-
за (дорназа альфа) та ендоназальні кор-
тикостероїди. Дуже важливе значення 
має полоскання носа фізіологічними 
розчинами натрію хлориду (Duplechain 
et al., 1991; Davidson et al., 1995)214.

У випадках, стійких до консерва-
тивного лікування, при утрудненому 
поліпами носовому диханні або меді-
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альному випинанні латеральної стінки 
носа слід виконати хірургічне лікуван-
ня (Mackay, Djazaeri, 1994)215. Залежно 
від клінічного стану виконують просту 
поліпектомію (що супроводиться часто-
тою рецидивів аж до 60% за перший рік 
після операції), медіальну фенестрацію 
верхньощелепних пазух, операцію на 
сітчастих та верхньощелепних пазухах. 
Усе частіше застосовують мікрохірургію 
та метод функціональної ендоскопічної 
хірургії пазух, після якої рецидив полі-
пів спостерігають лише в 10% хворих і 
часто через більш як 2 роки (Duplechain 
et al., 1991; Krzeski et al., 2000, 2002)216.

Висновки
Муковісцидоз – це важке багато-

системне захворювання, яке стосується 
переважно дихальної та травної систе-
ми. Зміни в ділянці носа та приносових 
пазух, які спостерігають майже в усіх 
хворих, відіграють важливу роль у пе-
ребігу та клінічній картині МВ. Поліпи 
носа можуть бути першим проявом МВ. 
Поліпи носа в поєднанні з хронічним 
синуситом суттєво погіршують стан 
нижніх дихальних шляхів, патологія 
яких є найбільшою загрозою для хворих 
на МВ.
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Патогенез поліпів носа

Патогенез поліпів носа незрозу-
мілий. Поліпоз вважають фінальним 
проявом патогенетичного механізму, 
тригером якого є багато причин (Slavin, 
1988)217.

Є багато теорій, які пояснюють 
утворення поліпів носа. В їх утворен-
ні беруть участь різні механізми, які 
часто співіснують (Bachert et al.,. 1999; 
Składzień, 1996)218. Важливими у пато-
генезі вважають широкий спектр гене-
тичних, анатомічних, запальних, нейро-
васкулярних і гістологічних факторів 
(McClay, 2001; Settipane et al., 1997)219. 
У певних випадках поліпи в носі зу-
мовлені системними захворюваннями 
і є тільки їх місцевим проявом (Arcim-
owicz, 2000; Składzień, 1999)220. У таких 
випадках механізм появи та розвитку 
поліпів чітко зрозумілий, як наприклад, 
при захворюваннях, які асоціюються з 
поліпами і є генетичними за своєю сут-
тю (наприклад, муковісцидоз). Проте 
пояснити причину та механізм появи 
поліпів у носі здебільшого складно.

Далі коротко буде сказано про осно-
вні дослідження та спостереження щодо 
ролі окремих елементів у патогенезі по-
ліпозу носа.

Еозинофільне запалення
Нині вважають, що основним у пато-

генезі поліпозу носа є запалення, пере-
важно еозинофільне. Реакції слизових 
оболонок призводять до утворення по-
ліпів, а тригером їх початку можуть бути 
алергія, інфекція або запальні медіатори 
(Settipane  et al., 1997)221. Вважають, що 
еозинофіли відіграють істотну роль у 

розвитку поліпів носа (McClay, 2001)222, 
а медіатори – різну роль на різних стаді-
ях захворювання (Dalziel et al., 2003)223.

Запалення є основою пато-
генезу поліпозу носа.

У великій кількості досліджень ви-
вчали еозинофільні медіатори у тканині 
носового поліпа, вони продемонструва-
ли, що ці медіатори генерують різні типи 
клітин. Ранні дослідження Денбурга та 
співпр. (Denburg  et al., 1987)224 засвід-
чили, що середовище з культурованих 
епітеліальних клітин носових поліпів 
має потужну еозинофільну колоніє-
стимулюючу активність, а також ІЛ-3-
подібну активність. Автори вказують, 
що накопичення еозинофілів у поліпах 
може частково бути наслідком диферен-
ціації клітин-попередників, стимульо-
ваних гемопоетичним фактором, який 
походить з популяції клітин слизової 
оболонки. Пізніше засвідчено підвище-
ний синтез гранулоцито-макрофаго-ко-
лоніє-стимулюючого фактору GM-CSF 
іншими клітинами (епітеліальними 
клітинами, фібробластами, моноцитами 
та еозинофілами) (Hamilos et al., 1993; 
Mullol et al., 1995; Ohno et al., 1991)225.

Механізм, який відповідальний за 
селективне накопичення еозинофілів у 
поліпах, невідомий. Фібробласти поліпів 
носа можуть відігравати роль у залученні 
еозинофілів шляхом вивільнення еотак-
сину (Nonaka et al., 1999)226, RANTES та 
GM-CSF (Nonaka et al., 1999)227. Крім того, 
вважають, що підвищена концентрація 
ІЛ-5, імовірно, впливає на переважання 
та активацію еозинофілів у поліпах носа. 
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У поліпах носа виявляють підвище-
ну кількість еозинофільних (і не тільки) 
прозапальних медіаторів та факторів 
росту, хоча взаємозв’язок між ними досі 
остаточно не з’ясований. Досить важ-
ливо було б його з’ясувати, хоча багато 
знахідок просто відображають запалення, 
а не вказують прямо на причину і не по-
яснюють, чому поліпи виникають в такій 
невеликій ділянці (Woolford, 2002)228.

Найімовірніше, що запалення, яке 
супроводжує поліпоз носа, є вагомою 
частиною патогенетичної картини, але 
аж ніяк не повним поясненням причи-
ни та механізму виникнення поліпозу 
носа.

Про роль еозинофілів ще буде ска-
зано в розділі «Клітини при поліпозі 
носа».

Суперантигени
Приблизно 25% популяції є носіями 

бактерії Staphylococcus aureus, а 20% всіх 
інфекцій, пов’язаних з цією бактерією, 
мають ендогенне походження. Патоген-
ність S. aureus тісно пов’язана з виділен-
ням коагуляційних ензимів, клітинними 
антигенами та ентеротоксинами та ток-
сином токсичного шоку. Ентеротоксин 
S. aureus має властивості суперантигену. 
Він призводить до безпосередньої акти-
вації Т-лімфоцитів, ініціюючи еозино-
фільну запальну реакцію (утворення та 
виділення ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-13, IgE) (Zha-
ng et al., 2005)229.

Згідно з гіпотезою суперантигенів 
механізм появи поліпів носа такий: у 
патогенезі поліпозу носа вирішальну 
роль відіграють Т-лімфоцити, які від-
повідають за міграцію та утримання ео-
зинофілів. Суперантигени, передусім з 
S. aureus, стимулюють Т-лімфоцити ви-
діляти цитокіни та хемокіни. Водночас, 
діючи як класичні антигени, вони прямо 
активують прозапальні клітини, пере-

важно еозинофіли та мастоцити. Настає 
еозинофільне запалення, яке лежить в 
основі поліпозу носа.

У тканині поліпа виявлено антитіла 
до стафілококового ентеротоксину, що 
пов’язано з поліклональним виділен-
ням IgE та підвищенням міграції еози-
нофілів. Висунуто гіпотезу, що бактері-
альні суперантигени можуть індукувати 
синтез IgE в поліпах носа, впливаючи 
на ступінь еозинофільного запального 
процесу (Bachert et al., 2003)230. 

Загальний та специфічний IgE в 
гомогенатах поліпів тільки частково 
відображається в сироватці таких паці-
єнтів. На відміну від цього забарвлення 
поліпної тканини виявляє фолікулярні 
структури з наявністю В- та Т-клітин, 
лімфоїдних агломератів з дифузною 
плазмоцитарною інфільтрацією, що 
демонструє організацію вторинної лім-
фоїдної тканини з наступним утворен-
ням IgE при ПН (Gevaert et al., 2004)231. 
Класичні ентеротоксини Staphylococcus 
aureus (ЕСА) та стафілококовий проте-
їн A дуже добре індукують синтез муль-
тиклональних IgE (Hofer et al., 1999; 
Jabara, Geha, 1996)232. Крім того, ЕСА 
стимулюють Т-клітини, що індукує 
продукцію цитокінів IL-4 та IL-5, пря-
мо активуючи еозинофіли та подовжу-
ючи їх виживання, а також тим самим 
можуть прямо активувати епітеліоцити 
для вивільнення хемокінів (Bachert et 
al., 2002)233.

Отже можна сказати, що ЕСА здатні 
індукувати важче еозинофільне запа-
лення, а також синтез мультиклональ-
них IgE з високою концентрацією IgE 
у тканині, а це наводить на думку, що 
ЕСА принаймні модифікує перебіг захво-
рювання при ПН (Bachert et al., 2002)234. 
Цікаво, що подібні знахідки недавно ви-
явлені і при астмі, яка асоціюється з ПН 
(Bachert et al., 2003)235. Утворення IgE 
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антитіл до ЕСА можна спостерігати у 
тканині поліпів носа, але рідко при хро-
нічному риносинуситі.

Денервація
Поліпи носа виникають у ділянках, 

де епітелій порожнини носа переходить 
в епітелій приносових пазух, і ці маргі-
нальні зони містять тонкі нервові пучки 
(Cauna et al., 1972)236, які можуть бути 
більш чутливі до пошкодження, напри-
клад, еозинофільними протеїнами (My-
gind, 1982)237.

Чутливі нерви, а також автономні 
вазомоторні та секреторні нерви, які по-
стійно виявляють у нормальній та пато-
логічній слизовій носа, не виявляють у 
стромі поліпів (Заболотный  та ін., 200-
0)238. У ніжці поліпів іноді можна знайти 
тільки кілька нервових волокон (Cauna 
et al., 1972)239. Тому вважають, що денер-
вація поліпів носа спричинює порушен-
ня секреторної активності залоз та інду-
кує патологічну судинну проникність, а 
це призводить до незворотного набряку 
тканин.

Дисбаланс автономної нервової 
системи може сприяти утворенню по-
ліпів. У поліпах носа засвідчено менше 
зворотне всмоктування адреналіну та 
ферменту, який бере участь у синтезі 
адреналіну (Lin et al., 1996)240. У полі-
пах адренергічні закінчення пошкодже-
ні або відсутні (Jung et al., 1997)241. В 
ніжці поліпів підвищена концентрація 
нейропептидів VIP i Y (Fang et al., 199-
4)242. Вказані зміни автономної нервової 
системи впливають на підвищену про-
никність судин та секрецію залоз.

Хоча точна причина та механізм де-
нервації поліпів носа невідомі, імовірно, 
що повна втрата автономної іннервації є 
одним із патогенетичних факторів утво-
рення поліпів (Mygind et al., 2000)243.

Пошкодження епітелію
Вважають, що первинна причина утво-

рення поліпів полягає в пошкодженні епі-
телію слизової оболонки носа (Settipane 
et al., 1997)244. До порушення цілісності 
епітелію можуть призвести бактеріаль-
ні або вірусні інфекції. Дефект епітелію, 
який утворюється під час інфекції, само-
вільно загоюється рідко і це є імовірною 
причиною утворення поліпів. Епітелій 
також пошкоджується при тривалому 
вдиханні подразнюючих речовин. 

Утворення поліпів носа передбачає 
розрив поверхні епітелію, а пролапс влас-
ної пластинки (lamina propria) є наслідком 
тканинного тиску набряклої та інфіль-
трованої слизової носа (Tos, Mogensen, 
1977)245. Слизова оболонка намагається 
загоїти дефект шляхом міграції епітелію з 
краю розриву до середини дефекту. Коли 
регенерації епітелію недостатньо для 
закриття дефекту або коли продовжує 
«випадати» підслизовий шар, то настає 
проліферація фібробластів, дегрануля-
ція мастоцитів та вивільнення гістаміну. 
Настає набряк з ексудацією, еозинофілія 
і денервація судин, що зрештою призво-
дить до формування поліпів.

Доказом теорії пошкодження епіте-
лію може бути підвищена концентрація 
в поліпах інсуліноподібного фактору 
росту І типу (insuline-like growth factor I) 
(Petruson, 1997)246. Він з’являється в 
підвищеній кількості у тканинах, які 
піддавалися дії травматичних факторів. 
Підвищена концентрація цього медіа-
тору в поліпах носа може свідчити про 
пошкодження слизової оболонки як 
первинну причину поліпозу.

Вивчали також роль оксиду азоту в 
поліпозі носа. Загалом роль NO полягає 
у протиінфекційній активності, поліп-
шенні роботи війок та протиагрегант-
ній дії на тромбоцити. Засвідчено, що 
концентрація NO в приносових пазухах 
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достатнє для пригнічення росту біль-
шості бактерій (Kaplan et al., 1996)247. 
Описано зростання концентрації NO у 
поліпах носа з одночасним зменшенням 
ензимів, які очищають від вільних ради-
калів, що наводить на думку про участь 
цього фактору в пошкодженні епітелію і 
патогенезі поліпів (Karlidag, 2005)248.

Порушення водно-електроліт-
ного обміну

Надмір зовнішньоклітинної рідини 
у носових поліпах вказує на те, що дис-
регуляція транспорту води та електро-
літів є істотною в патогенезі ПН. Багато 
запальних медіаторів, особливо гіста-
мін, підвищують проникність судин. 
Потужним стимулятором і ангіогенезу, 
і судинної проникності є судинний ен-
дотеліальний фактор росту. Цей фактор 
виявляють у великій кількості в поліпах 
носа порівняно з довколишньою слизо-
вою оболонкою (Vento et al., 2000)249.

Імовірно, що першим етапом утво-
рення поліпів носа є місцеві порушення 
іонного транспорту через дихальний 
епітелій, що спричинює підвищення 
підепітеліального накопичення елек-
тролітів і води (Bernstein, Yankaskas, 
1994)250. Підтвердженням цієї гіпотези є 
факт, що епітелій поліпів носа має під-
вищену схильність до абсорбції Na+ і до 
проникності Cl- щодо епітелію носових 
раковин (Al-Bazzaz et al., 1981)251. Це зу-
мовлює підвищене проникнення води у 
міжклітинні простори.

Виявлено порушення біоелектрич-
них властивостей натрієвих та хлорид-
них каналів слизової носа (Bernstein et 
al. 1995, Bernstein et al. 1997)252. Бер-
нштейн та ін. запропонували таку тео-
рію. Локальне вивільнення запальних 
медіаторів спричинює абсорбцію натрію 
та проникність хлоридів більше в полі-
пах, ніж в епітелії раковин. Підвищена 

абсорбція натрію може призвести до 
збільшення проникання води у клітину 
та в інтерстиціальний простір. Набряк, 
який є наслідком таких процесів, може 
призводити до росту та збільшення по-
ліпів (Bernstein  et al., 1995)253.

Клінічні та експериментальні до-
слідження вказують, що утворення та 
ріст поліпів активується та підтриму-
ється комплексним процесом в епіте-
лії (Лупырь, Губина-Вакулик, 2003)254, 
міжклітинній речовині та запальних 
клітинах, який, у свою чергу, може бути 
ініційований як інфекційним, так і неін-
фекційним запаленням (Norlander et al., 
1999)255. Ця первинна патологія може 
призвести до підвищеного тиску між-
клітинної рідини та погіршення крово-
току в поліпах носа, наслідком чого є 
набряк та розширення строми. Якщо 
поліпи блокують дренування приносо-
вих пазух, то подальші інфекції можуть 
ще більше посилювати венозний стаз 
та набряк слизової, а це замикає хибне 
коло з утворенням замкнутого циклу.

Висновки
Найбільш прийнятною та найпопу-

лярнішою нині є багатофакторна теорія. 
Формулювання багатофакторної кон-
цепції утворення поліпів носа узагальнює 
сучасний стан знань і найновіші відкрит-
тя (Bachert et al., 2003; Bernstein, 2005)256. 
Ця концепція свідчить, що ініціюючим 
фактором є  пошкодження епітелію різ-
ними чинниками – інфекційні (бактерії, 
віруси, грибки), забруднюючі частинки в 
повітрі, алергени. Ці чинники, діючи як 
суперантигени, призводять до виділення 
цитокінів, які є медіаторами запального 
стану (контролюють ріст, диференціа-
цію, міграцію та активацію прозапальних 
клітин). А екзотоксини S. aureus сприя-
ють утворенню цитокінів, які відповіда-
ють за масову стимуляцію лімфоцитів, 
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еозинофілів та макрофагів. Водночас 
розпочинається міграція та накопичення 
у тканинах прозапальних клітин. Еози-
нофільне запалення та порушення вод-
но-електролітного обміну призводять до 
формування поліпів у носі.

Хоча до цілковитого розуміння ще 
далеко, усе ж таки патогенетичні меха-
нізми поліпозу носа нині вивчені ліпше і 
це дає нам можливість глибше зрозуміти 
це захворювання та наблизитися до по-
вного розкриття загадки поліпозу носа.
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У поліпах носа виявлено багато ме-
діаторів. Нині на цитокіни, молекули 
адгезії та фактори росту спрямований 
основний інтерес дослідників. Можли-
во вони допоможуть розгадати загадку 
поліпів носа?

Строма поліпів носа містить чис-
ленні медіатори, включаючи цитокіни, 
фактори росту, молекули адгезії та іму-
ноглобуліни; поліпи також містять вазо-
активні аміни, серотонін, простагланди-
ни, лейкотрієни, норепінефрин, кініни, 
естерази, гепарин та гістамін (Settipane, 
1987)257. Наприклад, концентрація гіс-
таміну при порівнянні з концентрацією 
його в сироватці у 100–1000 разів біль-
ша в поліпах (Drake-Lee, 1987)258, (Hos-
emann et al., 1994)259.

Імуноглобуліни
У тканині поліпів носа виявляють 

усі класи імуноглобулінів (табл. 3). 
Виявлено підвищені рівні IgA та IgE в 
носових поліпах (Chandra, Abrol, 1974; 

Holopainen  et al., 1979; Drake-Lee 1987; 
Jung et al., 1997)260. Rasp et al. (1999)261 
виявили істотно підвищену концентра-
цію IgE в носовому секреті неалергіч-
них пацієнтів з поліпозом носа порів-
няно з плацебо. Ця концентрація була 
така ж висока, як і концентрація IgE в 
носовому секреті алергічних пацієнтів 
без поліпів носа. Також спостерігають 
підвищену кількість IgG (Shatkin et al., 
1994)262. IgM є або в дуже малій кількос-
ті, або його взагалі не виявляють.

Цитокіни
Інтерлейкіни

Інтерлейкіни (ІЛ) є сімейством ме-
діаторів, які вивільнюють багато за-
пальних і незапальних клітин. В поліпах 
присутні багато інтерлейкінів (табл. 4).

У поліпах носа постійно виявляють 
ІЛ-1 (Simon, 1996)263 передусім у моно-
цитах і менше в поліморфоноядерних 
клітинах (Liu et al., 1993)264. Засвідчено 
позитивну кореляцію між віком хворих 

Хімічні медіатори при поліпозі носа

Таблиця 3. Імуноглобуліни в поліпах носа

Імуноглобуліни Наявність

IgG Не підвищений, така сама концентрація, як і в слизовій середньої та 
нижньої носової раковини, є окремі повідомлення про підвищену 
концентрацію

IgA Більше в поліпах, ніж у слизовій середньої та нижньої носової рако-
вини, особливо підвищений IgA1 порівняно з IgA2

IgM Не підвищений, така сама концентрація, як і в слизовій середньої та 
нижньої носової раковини

IgD Не підвищений, така сама концентрація, як і в слизовій середньої та 
нижньої носової раковини

IgE Підвищена концентрація порівняно зі слизовою середньої та нижньої 
носової раковини; однакова концентрація в алергіків і неалергіків
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ІЛ-5 відіграє ключову роль в еози-
нофілії, а еозинофіли є єдиними люд-
ськими лейкоцитами, які експресують 
рецептори щодо ІЛ-5 (Migita et al., 
1991)270. ІЛ-5 є цитокіном з еозинофіль-
ними хемотактичними властивостями. 
Було засвідчено, що в поліпах носа кіль-
кість рецепторів до ІЛ-5 більша (Gevae-
rt et al., 2003)271.

Концентрація ІЛ-5 в носовому се-
креті неалергічних пацієнтів з поліпами 
носа досягає подібних рівнів, як і в алер-
гіків без поліпів носа, а показники цих 
концентрацій суттєво вищі, ніж в осіб 
контрольної групи (Rasp et al., 1999)272. 
Його концентрація суттєво підвищена 
в поліпах носа порівняно з нормальною 
слизовою оболонкою, без різниці між 
пацієнтами з алергією і пацієнтами без 
неї (Lee et al., 1999)273. Еозинофіли по-
ліпів були позитивними щодо ІЛ-5, а 
це вказує на імовірну автокринну роль 

Таблиця 4. Цитокіни в поліпах носа

Цитокіни Наявність та дія при поліпозі носа

ІЛ-1 Постійно

ІЛ-2 Виявлена дія на мастоцити поліпів носа

ІЛ-3 Коливається залежно від дослідження –– від відсутності до постійної 
наявності

ІЛ-4 Переважно підвищена кількість, іноді не виявляють

ІЛ-5 Постійно: важливий для проліферації та диференціації еозинофілів, 
є хемотактичним фактором для еозинофілів, сприяє міграції еозино-
філів з системного кровотоку в поліпи, пригнічує клітинну смерть 
еозинофілів

ІЛ-6 Концентрація така ж, як і в контрольній тканині

ІЛ-8 Коливається залежно від дослідження –– від відсутності до постійної 
наявності: може бути причиною безперервної наявності лейкоцитів у 
поліпах носа та зменшувати проліферацію фібробластів

ІЛ-10 Як і в контрольній тканині –– не підвищене

RANTES Коливається залежно від дослідження –– від відсутності до підвище-
ного рівня

інтерферон 
гамма

Підвищений в еозинофілах, серозно-мукозних залозах та епітелії по-
ліпів носа

і концентрацією ІЛ-1 у поліпах носа. 
Підвищення цього цитокіну призво-
дить до звуження капілярів, збільшення 
транссудації, він також підсилює та під-
тримує запальний процес у поліпах.

ІЛ-2 може бути залучений у процеси в 
поліпах носа, оскільки виявляють, що мас-
тоцити поліпів носа є позитивними щодо 
рецепторів ІЛ-2 (Larocca et al., 1989)265. 

ІЛ-3 або зовсім не виявляють, або 
виявляють тільки епізодично в низьких 
концентраціях в окремих дослідженнях 
(Simon, 1996; Bachert et al., 1997)266, але 
в інших дослідженнях ІЛ-3 постійно 
знаходили в стромі поліпа (Hamilos et 
al., 1995)267. 

ІЛ-4 локалізований в еозинофілах 
поліпів носа (Nonaka et al., 1995a)268. За-
свідчено, що активність ІЛ-4 в поліпоз-
ній тканині майже у 3 рази більша, ніж у 
бронхіальній тканині при бронхіальній 
астмі (Nonaka  et al., 1995b)269.
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цього цитокіну в активації еозинофілів. 
Також засвідчено чітку кореляцію між 
концентрацією ІЛ-5 та еозинофільним 
катіонним протеїном (ЕСР) (Bachert 
et al., 2001)274. Ключове значення ІЛ-5 
підтверджує те, що лікування поліпозу 
носа моноклональними анти-ІЛ-5 анти-
тілами приводить до апоптозу еозино-
філів та зниженої еозинофілії тканин 
(Simon et al., 1997)275.

Bachert (1999)276 вважає ІЛ-5 клю-
човим цитокіном у патомеханізмі утво-
рення поліпів носа, особливо у хворих з 
непереносимістю аспірину. 

ІЛ-8 знаходять у слизовій поліпів, 
але також і в нормальній слизовій носа 
(Simon, 1996)277. 

Концентрація ІЛ-6 та ІЛ-10 у паці-
єнтів з поліпозом носа не відрізняється 
від контролю (Bachert  et al., 1997)278. 

RANTES та еотаксин
Концентрація цитокіну RANTES 

(regulated upon activation, normal T-cell 
expressed and secreted) у стромі поліпів 
є об’єктом суперечливих повідомлень. 
Цей цитокін має сильний хемотактич-
ний та активуючий ефект на еозинофі-
ли (Rot et al., 1992; Alam et al., 1993)279. 
Деякі дослідження регулярно виявля-
ють RANTES у стромі поліпа (Beck et 
al., 1996; Teran et al., 1997)280 або навіть 
підвищену його концентрацію (Hamilos 
et al., 1997; Allen et al., 1998)281, але інші 
не знайшли жодних відмінностей при 
порівнянні з контролем (Bachert et al., 
1997)282.

Сучасні дослідження також вказу-
ють, що в поліпах носа є високі рівні 
RANTES та еотаксину, основних відомих 
хемоатрактантів еозинофілів. Бартельс 
та співпр. засвідчили, що еотаксинова 
мРНК та RANTES-мРНК підвищена в 
неатопічних та атопічних носових полі-
пах порівняно з нормальною слизовою 

носа (Bartels et al., 1997)283. Так само і 
Янсен та співпр. (Jahnsen et al., 1999)284 
продемонстрували підвищену експре-
сію мРНК для еотаксину, еотаксину-2. 
Згідно з іншими даними (Bachert et al., 
1997, 2000, 2001)285 вважають, що еотак-
син разом з ІЛ-5 відіграє ключову роль 
у хемоатракції та активації еозинофілів 
у тканині поліпів носа. Це відповідає 
результатам дослідження пацієнтів з 
поліпозом носа, які також вказують, що 
активація та інфільтрація еозинофілами 
поліпів носа можуть корелювати пере-
важно з підвищеною експресією гена ео-
таксину, а не експресією RANTES (Shin 
et al., 2000)286.

Молекули адгезії
У поліпах носа виявлено підвище-

ну концентрацію VCAM-1 (vascular cell 
adhesion molecule 1) (Beck  et al., 1996; 
Hamilos  et al., 1996)287. VCAM-1 є моле-
кулою поверхні ендотелію, яка важлива 
для адгезії еозинофілів до ендотелію 
(Jordana, Dolovich, 1997)288.

Досліджень молекул клітинної адге-
зії при поліпозі носа небагато. Ранні до-
слідження Сімона та співпр. (Symon et 
al., 1994)289 демонструють, що ICAM-1, 
E-селектин та P-селектин добре вираже-
ні на ендотелії носових поліпів (табл. 5). 
Дослідження Янсена та співпр. (Jahnsen 
et al., 1995)290 засвідчило, що кількість 
еозинофілів та частка судин, позитив-
них щодо VCAM-1, була суттєво під-
вищеною в поліпах носа порівняно зі 
слизовою носових раковин тих самих 
пацієнтів. Мало того, лікування ендона-
зальними кортикостероїдами знижува-
ло щільність еозинофілів та експресію 
VCAM-1 у поліпах (Tingsgaard et al., 
1999)291.
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Фактори росту
IGF-1, TGF 

Останніми роками декілька дослі-
джень вивчали фактори росту в носових 
поліпах (Petruson  et al., 1988; Pyykkö  et 
al., 1998)292. Petruson et al. (1988)293 ви-
явили, що носові поліпи експресували 
інсуліноподібний фактор І типу (IGF-I). 
Цей фактор може відігравати раль у па-
тогенезі хронічного запалення та фібро-
зу при поліпозі носа. 

Основний фактор росту фіброблас-
тів (basic fibroblast growth factor (bFGF)) 
є потужним фактором росту при ангіо-
генезі, загоєнні ран, ущільненні епіте-
ліальної мембрани, фіброзі, гіперплазії 
епітелію та залоз (Pyykkö  et al., 1998)294. 
Останні досліджували поліпи носа та 
засвідчили високу концентрацію bFGF. 
Фактор росту bFGF локалізований у се-

креторних гранулах мастоцитів і може 
вивільнюватися під час їх дегрануляції 
(Qu et al., 1998)295.
Фактор росту судинного ен-
дотелію та інші фактори

В поліпах носа виявляють різні фак-
тори росту (табл. 6). Васкулярний ендо-
теліальний фактор росту (vascular perm-
eability/vascular endothelial growth factor 
(VPF/VEGF)) інтенсивніше експресу-
ється в поліпах носа, ніж у контроль-
ній слизовій оболонці носа (Coste et al., 
2000)296, а це може свідчити про залучен-
ня цього фактору в індукцію ангіогенезу 
та підвищену мікроваскулярну проник-
ність. Відомо, що VPF/VEGF потужніше, 
ніж гістамін, стимулює судинну гіперп-
роникність (Senger  et al., 1983)297. Ito et 
al. (1995)298 виявили, що всі поліпи екс-
пресують VPF/VEGF. Тому деякі авто-

Таблиця 5. Молекули адгезії в поліпах носа

Молекули адгезії Наявність

Молекула судинної адгезії 1 (VCAM-1) Наявна

Селектин Е та Р Наявні

Таблиця 6. Молекули адгезії в поліпах носа

Фактор росту Наявність

Фактор некрозу пухлин 
альфа та бета

Коливається залежно від дослідження –– від відсутності до 
постійної наявності: вважають, що вони походять з еозинофі-
лів

GM-CSF Коливається залежно від дослідження –– від відсутності до 
постійної наявності

Фактор росту тромбо-
цитів

Наявний

Фактор судинної про-
никності (VPF)

Наявний

Фактор росту судинно-
го ендотелію (VEGF)

Наявний

Інсуліноподіний фак-
тор росту І типу

Наявний

Фактор стовбурових 
клітин

Наявний
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ри вважають, що VPF/VEGF може бути 
залучений у патогенез розвитку поліпів 
носа, особливо в розвиток та підтриман-
ня набряку. 

У хворих з поліпами носа підви-
щене утворення гранулоцито-моно-
цито-колоніє-стимулюючого фактору
(GM-CSF) (Miller  et al., 1994)299, хоча де-
які дослідження дають інші результати.

Висновки
Різні хімічні медіатори виявляють 

у поліпах носа. Роль певних з’ясована 
чітко, інших – мало відома. Розгадка 
значення всіх хімічних факторів у пато-
генезі поліпозу носа допоможе знайти 
оптимальне лікування цього захворю-
вання.
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Клітини при поліпозі носа

Еозинофіли
Клітинами, які найчастіше трапля-

ються в поліпах, є еозинофіли. Вважа-
ють, що поліпозна тканина містить у 
15 разів більше еозинофілів на 1 мм2, 
ніж тканина бронхів у хворих з бронхі-
альною астмою (Otsuka  et al., 1993)300. 
Найбільше скупчення еозинофілів спо-
стерігають у ніжці, а навколишня тка-
нина слизової носа містить нормальну 
їх кількість. Проте у процесі утворен-
ня та росту поліпів важливіша є не так 
кількість еозинофілів, як їх активність 
(Nakagawa  et al., 1999)301.

Тканина поліпів носа міс-
тить у 15 разів більше 
еозинофілів на 1 мм2, ніж 
тканина бронхів у хворих 
з бронхіальною астмою.

Еозинофіли є основними запальни-
ми клітинами поліпів носа, їх виявляють 
у 80–90% усіх поліпів (Drake-Lee, 1987; 
Settipane, 1996; Davidsson, Hellquist, 
1993)302. Кореляція між ступенем еози-
нофілії та реакцією на глюкокортикоїди 
пов’язана з глюкокортикоїдними рецеп-
торами еозинофілів (Prin  et al., 1989)303. 
При активації еозинофіли вивільнюють 
запальні речовини зі своїх гранул, на-
приклад основний лужний протеїн MBP 
(major basic protein), еозинофільний ка-
тіонний білок (eosinophil cationic protein 
(ECP), еозинофільну пероксидазу (eosi-
nophil peroxidase (EPO), лейкотрієни та 
фактор активації тромбоцитів (platelet 
activating factor (PAF).

Еозинофіли впливають на форму-
вання поліпів, найімовірніше шляхом 

утворення MBP (Jankowski, 1996; Min  
et al., 1996)304. Це дуже токсична сполу-
ка, яка, пошкоджуючи власну пластин-
ку слизової оболонки, може активувати 
вивільнення медіаторів келихоподіб-
ними клітинами, руйнувати інші клі-
тини та проявляти дезінтегруючу дію 
на сполучну тканину, створюючи таким 
чином сприятливі умови для утворення 
поліпів носа. Інший білок, ECP, впливає 
на порушення кровотоку через крово-
носні судини слизової оболонки носа та 
спричинює атрофію нервових волокон 
слизової оболонки, це призводить до 
вазомоторних порушень, ексудації та 
утворення поліпів носа.

Після вивільнення ці речовини пря-
мо пошкоджують епітелій верхніх та 
нижніх дихальних шляхів (Gleich  et al., 
1988; Harlin  et al., 1988)305. Активовані, 
дегранульовані еозинофіли переважа-
ють у стромі поліпів (Appenroth  et al., 
1998)306 і можуть сприяти пошкоджен-
ню тканин, наслідком чого є утворення 
поліпів.

Надалі головним питанням залиша-
ється, чому еозинофіли накопичують-
ся в поліпозній тканині. Вважають, що 
структурні клітини, такі як клітини епі-
телію і фібробласти, можуть утворювати 
GM-CSF, що призводить до накопичен-
ня еозинофілів. Проте інші дослідники 
вважають, що GM-CSF переважно утво-
рюється самими еозинофілами. Мало 
того, показано, що епітелій поліпів носа 
має більшу здатність до накопичення 
еозинофілів, ніж епітелій слизової обо-
лонки носа (Nakagawa  et al., 1999)307. 
Міграція еозинофілів до епітелію по-



59

ліпів носа також може стимулюватися 
селектином Р (Symon  et al., 1994)308. 
Адгезивні частинки VCAM-1 i RANTES 
теж беруть участь у вибірковій міграції 
еозинофілів до тканини поліпів носа 
(Beck  et al., 1999)309.

Еозинофіли можуть стимулювати 
синтез колагену і таким чином призво-
дити до утворення поліпів носа і збіль-
шення їх величини. Еозинофіли можуть 
бути ключовим елементом імунної реак-
ції проти грибків, які наявні у слизовій 
оболонці носа (Ponikau et al., 1999)310.

Еозинофіли в периферичній крові та 
в нормальній слизовій оболонці носа, 
як звичайно, живуть 3 дні. У клітинній 
культурі поліпів носа еозинофіли вижи-
вають щонайменше 12 днів. Це зумов-
лено сповільненим апоптозом (Kramer, 
Rasp, 1999)311, який, зокрема, опосеред-
ковується ІЛ-5, ІЛ-3 та гранулоцито-
макрофаго-стимулюючим фактором 
(GM-CSF). Кортикостероїди, імовірно, 
зменшують поліпи та поліпоїдні реакції 
частково шляхом пригнічення ІЛ-5.

Отже, ключовими клітинними «грав-
цями» в поліпах носа є еозинофіли.

Мастоцити
Мастоцити дуже поширені у сполуч-

ній тканині ссавців та інших хребетних, 
де вони часто розміщені дуже близько 
до кровоносних судин (Selye, 1965; Ga-
lli  et al., 1994)312. Добре відома їх роль 
у реакціях негайної гіперчутливості та 
при хронічному запаленні, проте інші їх 
функції залишаються таємницею (Yam-
ada  et al., 1998)313. 

Мастоцити можуть відігравати роль 
в утворенні поліпів. Засвідчено, що в 
поліпах мастоцитів більше, ніж у навко-
лишній слизовій оболонці носа (Otsuka  
et al., 1993)314. Мастоцити трапляються 
удвічі частіше в носових поліпах, ніж у 
нормальній слизовій оболонці дихаль-

них шляхів, вони переважно деграну-
льовані (Cauna, 1972) 315.

Засвідчено, що у цитоплазмі мас-
тоцитів з поліпів носа локалізується 
гістамін (Bumstead  et al., 1979)316. У 
дослідженні Drake-Lee et al. (1984)317 
мастоцити поліпів проявляють різний 
ступінь дегрануляції, при детальнішо-
му дослідженні з використанням елек-
тронного мікроскопа автори зробили 
висновок, що дегрануляція мастоцитів 
у носових поліпах відбувається іншим 
шляхом, ніж швидка дегрануляція клі-
тин, активованих класичним IgE-опосе-
редкованим шляхом.

Унаслідок складних взаємодій між 
різними типами клітин і вивільнених 
ними речовин настає дегрануляція 
мастоцитів і вивільнення медіаторів. 
У поліпах носа наявні всі продукти де-
грануляції мастоцитів (Hosemann  et 
al., 1994)318. З огляду на хімічну будову 
медіатори, які вивільнюються з масто-
цитів, можна поділити на біогенні аміни 
(гістамін, серотонін), протеїни (ензими, 
цитокіни, еозинофільні білки), фосфо-
ліпіди, ейкозаноїди (простагландини і 
лейкотрієни), тахікініни (нейропепти-
ди) і вільні радикали кисню. Вивільнені 
медіатори спричинюють набряк і по-
шкодження тканин. 

Інші клітини
Серед інших клітин поліпів тра-

пляються нейтрофіли. Найчастіше їх 
спостерігають при наявності супутньої 
інфекції. Нейтрофіли є основними клі-
тинами запальних процесів, які мають 
здатність до фагоцитозу. Завдяки сво-
їм білкам (еластаза і катепсин G), які 
впливають на порушення утворення ко-
лагену і на утворення вільних радикалів 
кисню, вони можуть відігравати роль у 
формуванні поліпів носа. Нейтрофіли 
переважають у поліпах при муковісци-
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дозі, первинній дискінезії війок та син-
дромі Янга (Settipane, 1996)319.

Строма поліпів, крім еозинофілів та 
мастоцитів, постійно містить лімфоци-
ти, моноцити, плазмоцити та макрофаги 
(Cauna et al. 1972) 320.

Висновки
Основними виконавцями у «клі-

тинному оркестрі» при поліпозі носа є 
еозинофіли. Проте їх висока активність 
супроводиться активними процесами і в 
інших клітинах, передусім у мастоцитах.
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Дія кортикостероїдів при поліпозі носа

Кортикостероїди (КС) є основними 
препаратами у медикаментозному ліку-
ванні поліпозу носа. КС мають широкий 
спектр протизапальних властивостей. 
Вони діють багатовекторно за допомогою 
прямих і непрямих механізмів. Ці препа-
рати зменшують залучення та активацію 
клітин, вивільнення цитокінів та меді-
аторів, регуляцію ферментів, експресію 
адгезійних молекул та тривалість життя 
запальних клітин (Bachert et al., 1997; Ka-
nai et al., 1994)321. Зменшення вивільнен-
ня цитокінів настає як у структурних клі-
тинних елементах тканини (епітеліальні 
та ендотеліальні клітини, фібробласти), 
так і в клітинах запалення, які надходять 
із кровотоку (Denburg, 1997)322. 

Найважливішим  наслідком цього 
процесу є зменшення кількості еози-
нофілів у тканинах при лікуванні КС 
(Bachert et al., 1997)323. КС також змен-
шують загальну кількість та кількість 
активованих еозинофілів (Ogata et al., 
1999)324. Тінгсгаард та співпр. (Tingsga-
ard et al., 1999)325 засвідчили, що місцеве 
лікування КС суттєво зменшує щіль-
ність еозинофілів та експресію молеку-
ли адгезії васкулярних клітин. 

Основна дія кортикостеро-
їдів при поліпозі – про-
тизапальна.

Після застосування ендоназальних 
кортикостероїдів (ЕКС) середнє змен-
шення їх кількості у тканинах становить 
приблизно 40% (Hamilos et al., 1998)326. 
Найімовірніше, в основі цього явища 
лежить декілька механізмів. До них на-
лежать такі:

• безпосередня індукція апоптозу 
кортикостероїдами (Walsh et al., 1997)327;

• зменшення експресії мРНК ІЛ-5 у 
клітинах поліпів (Hamilos et al., 1999)328;

• гальмування утворення GM-CSF у 
клітинах епітелію (Mullol et al., 1998)329;

• гальмування утворення хемотак-
тичних речовин – еотаксину, RANTES 
(Beck et al., 1996) 330.

ЕКС зменшують кількість біоло-
гічно активних речовин в поліпах носа 
(табл. 7). Найважливішими цитокіна-
ми, транскрипцію яких гальмують кор-
тикостероїди, є ІЛ-3, ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-6, 
ІЛ-8, GM-CSF, TNF-альфа, RANTES 
(Hamilos et al., 1999)331. ЕКС гальмують 
такі ферменти, як циклооксигеназу та 
фосфоліпазу А2. Експресія адгезійних 
молекул (селектин Р, VCAM-1, ICAM-1) 
також зменшується під впливом ЕКС 
(Hamilos et al., 1999)332 (табл. 7)

Експериментальні моделі наводять 
на думку, що ріст поліпів носа потре-
бує утворення позаклітинної речовини, 
він пов’язаний із проліферацією фібро-

Таблиця 7. Зменшення біологічно активних речовин під дією ЕКС (Hamilos et al., 1999)335

Група Речовина

Цитокіни ІЛ-3, ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-6, ІЛ-8, GM-CSF, TNF-альфа, RANTES

Ферменти Циклооксигеназа, фосфоліпаза А2

Адгезійні молекули Селектин Р, VCAM-1, ICAM-1
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бластів. Як уже було сказано, основний 
фактор росту фібробластів (bFGF) є по-
тужним фактором ангіогенезу. Засвідче-
но, що мометазону фуроат зменшує рі-
вень bFGF у поліпах носа (Yariktas et al., 
2005)333. Це може бути одним із меха-
нізмів зменшення величини поліпів під 
дією цього ЕКС.

Імовірні додаткові механізми дії 
кортикостероїдів можуть включати 
зменшення чутливості холінорецепто-
рів залоз та подразливості рецепторів 
слизової оболонки (Wihl, 1982)334.

Крім того, кортикостероїди мають 
виражений вплив на багато запальних 
клітин, які залучені в патогенезі поліпів 
(табл. 8).

Резистентність до кортикосте-
роїдів

На жаль, резистентність до стероїдо-
терапії має місце при лікуванні багатьох 
запальних та імунологічних захворю-
вань. Відсутність у хворих поліпозом 
реакції на протизапальне лікування 
може бути наслідком як резистентності 
запального процесу, так і резистентності 

процесу ремоделінгу, який відбувається 
при утворенні поліпів. Вважають, що 
резистентність може виникати також 
і за відсутності ефекту при лікуванні 
ЕКС інших захворювань носа.

Вважають, що у хворих з поліпозом 
носа є два основних механізми резис-
тентності на ЕКС. Перший пов’язаний 
з утворенням прозапальних цитокінів 
TNF-альфа та ІЛ-1бета. Другий меха-
нізм залежить від експресії бета-ізо-
форми глюкокортикоїдного рецептора 
(GR-бета) (Bamberger et al., 1995). 337.

Було засвідчено підвищену експре-
сію TNF-альфа та ІЛ-1-бета у хворих 
з поліпами носа, резистентними до лі-
кування ЕКС (Hamilos et al., 1998)338. 
TNF-альфа найсильніше індукує утво-
рення NF-kB. NF-kB є транскрипційним 
фактором, який у клітині відповідає 
за антагоністичну дію стероїдів на рівні 
транскрипції генів (Auphan et al., 1995)339. 
NF-kB зв’язує комплекс “кортикостеро-
їд-рецептор” і цим гальмує активність 
рецептора. Так виникає резистентність 
до дії кортикостероїдів.

Таблиця 8. Доведений вплив ЕКС на клітини, які беруть участь у запальній реакції в ді-
лянці поліпів (Hamilos et al., 1999)336

Дія на Ефект

Еозинофіли ↓ кількості клітин-попередників та зрілих клітин, гальмування 
активності та накопичення у слизовій оболонці

Т-лімфоцити ↓ кількості лімфоцитів CD4+, нема впливу на лімфоцити CD8+, 
гальмування проліферації шляхом гальмування синтезу IL-2

Th2-лімфоцити ↓ експресії мРНК ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-13, гальмування їх диференці-
ації

Тh1-лімфоцити ↓ утворення IFN-гамма та ІЛ-12

Макрофаги та мас-
тоцити

Нема суттєвого впливу, не спостерігають змін експресії TNF-aль-
фа чи ІЛ-1бета

Клітини ендотелію 
судин

↓ експресії селектину Р, місцеве звуження судин

Клітини епітелію ↓ експресії VCAM-1
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Висновки
Кортикостероїди діють на різні пато-

генетичні механізми утворення поліпів. 
Основний напрямок їх дії – протиза-

пальний. Може, тому це єдині ліки, які-
ефективні при поліпозі носа. 
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Гістологія поліпів носа

Поліпи носа представляють непух-
линні зміни слизової оболонки. Морфо-
логічні зміни настільки неспецифічні, 
що можуть бути наслідком різних, часто 
не пов’язаних між собою патологічних 
процесів.

Макроскопічно поліпи носа є м’яки-
ми, сіруватими, напівпрозорими зміна-
ми різної величини (до кількох сантиме-
трів) з гладкою, блискучою поверхнею.

Гістоморфологічна характеристика 
поліпної тканини виявляє поширене 
епітеліальне пошкодження, потовщену 
базальну мембрану, набряклу, іноді фі-
брозовану стромальну тканину зі змен-
шеною кількістю судин та залоз і майже 
відсутніми нервовими структурами (Ta-
ylor, 1963; Kakoi, Hiraide, 1987; Mygind, 
1997; Заболотный Д.И та ін., 2004)340. 

Поліпи при муковісцидозі не мають 
характерних гістологічних змін, це дає 
змогу відрізнити їх від «звичайних» 
поліпів. Деякі автори вважають, що на-
явність слизу з кислим рН у залозах в 
епітелії поверхні типова для муковісци-
дозу, бо в інших випадках цей слиз має 
нейтральне рН.

Кисла реакція рН слизу 
поліпів характерна для 
муковісцидозу.

Слизова поліпів носа
Для носових поліпів характерні 

псевдобагатошаровий циліндричний 
епітелій з окремими ділянками мета-
плазії, ущільнення епітеліальної базаль-
ної мембрани, невелика кількість судин 
та нервових закінчень (Frenkiel, Small, 

1991; Захарова, Ильинская, 2000)341. 
Васкуляризація досить слабка, мало ва-
зоконстрикторної іннервації, за винят-
ком нервових закінчень у ніжці поліпа. 

Строма поліпів
Загалом строма носових поліпів на-

брякла, що може бути наслідком про-
сочення плазми через відкриті ендоте-
ліальні сполучення кровоносних судин 
(Cauna, 1972)342. Цитологічно строма 
зрілих поліпів переважно складається 
з підтримуючих фібробластів та інфіль-
трованих запальних клітин, локалізо-
ваних навколо «порожніх» псевдокіс-
тозних утворень. Строма містить бага-
то різноманітних клітин: еозинофіли, 
нейтрофіли, моноцити, плазмоцити, 
мастоцити та макрофаги (Лупырь та ін., 
2004) 343. Це вказує на активність різних 
процесів, які відбуваються у стромі по-
ліпів.

Клітинні інфільтрати при по-
ліпах

Поліпи носа містять суттєво більше 
еозинофілів, нейтрофілів та плазмоци-
тів, ніж нормальна слизова оболонка 
(Morinaka, Nakamura, 2000)344. Запаль-
ні клітинні інфільтрати складаються з 
лімфоцитів, плазмоцитів, макрофагів і 
еозинофілів. У частині випадків еози-
нофільні інфільтрати дуже інтенсивні. 
Еозинофіли розміщені навколо судин, 
залоз та прямо під епітелієм слизової 
оболонки (Kakoi, Hiraide, 1987)345.

Тканинна еозинофілія є спільною 
ознакою носових поліпів, її виявляють 
у 80–90% усіх випадків (Settipane, 1996; 
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Drake-Lee, 1987)346. В антрохоаналь-
них поліпах еозинофілію виявляють у 
20–65% випадків (Heck  et al., 1950; Min  
et al., 1995)347. Серед запальних клітин 
переважають активовані еозинофіли 
(Stoop et al., 1993)348, тоді як лімфоцити 
та нейтрофіли переважають при муко-
вісцидозі та при хронічному риносину-
ситі. 

Залози поліпів носа
Засвідчено, що в поліпах носа є про-

довгасті залози характерної форми і роз-
ташування, які суттєво відрізняються від 
серозно-слизових залоз нормальної сли-
зової оболонки (Tos, Mogensen, 1977)349. 
Імовірно, ці залози утворюються у про-
цесі формування поліпів, а це доводить, 
що утворення поліпів – це не тільки про-
цес випадіння слизової оболонки. 

Слизових залоз майже ніколи не ви-
являють в антрохоанальних поліпах, 
проте часто в інших носових поліпах 
(Heck  et al., 1950)350. Крім того, залози 
нормальної слизової оболонки розподі-
лені рівномірно, а залози в поліпах – не-
рівномірно. Їх щільність більш як у 10 
разів менша, ніж у нормальній слизовій 
(Tos, Mogensen, 1977)351.

Гістологія поліпів на ранній стадії
Було досліджено поліпи на ранній 

стадії росту (Bachert et al., 2000)352. По-
ліпи мали величину не більш як 5 мм. 
На ранній стадії поліпів наявні численні 
субепітеліальні еозинофіли, вони фор-
мують ковпак над центральною псевдо-
кістозною зоною. У тканині поліпа було 
мало мастоцитів, хоча їх кількість була 
звичайною в ніжці та навколишній сли-
зовій оболонці, яка мала звичайний ви-
гляд. Це відрізняло їх від зрілого поліпа, 
в якому дегранульовані мастоцити та ео-
зинофіли часто дифузно поширені у тка-
нині поліпа. Відкладення фібронектину 

виявлено навколо еозинофілів на ранній 
стадії поліпів, він накопичувався субепі-
теліально і формував сіткоподібну струк-
туру в центрі поліпа і в псевдокістах. На-
явність міофібробластів обмежувалася 
центральними зонами псевдокіст. Ціка-
во, що альбумін та інші протеїни плазми 
локалізувалися у псевдокістах, вони роз-
міщувалися поряд із еозинофільними 
інфільтратами. Ці спостереження вка-
зують на те, що центральне відкладення 
протеїнів плазми, регульоване субепіте-
ліальним еозинофільним запаленням, 
є імовірною патогенетичною основою 
утворення та росту поліпа.

Гістологія хоанального поліпа
Окремим видом поліпів носа є хоа-

нальний поліп. Він утворюється у верх-
ньощелепній пазусі, виходить через її при-
родне устя до хоан, а потім – у носоглотку. 
Відмінність хоанального поліпа від зви-
чайного поліпа не тільки в розміщенні, 
але також у будові і механізмі утворення. 
Хоча вважають, що цей вид поліпів є на-
слідком хронічного верхньощелепного 
синуситу, проте є повідомлення, що хоа-
нальний поліп не пов’язаний з хронічним 
запальним процесом верхньощелепної 
пазухи (Cook  et al., 1993)353. Хоанальний 
поліп менш насичений еозинофілами і 
містить ще менше залоз, ніж інші поліпи 
носа. Найчастіше він має волокнистий 
тип. Гістопатологічні дослідження вказу-
ють на те, що хоанальний поліп утворю-
ється скоріше внаслідок розростання ди-
хального епітелію, а не внаслідок набряку 
залозистих структур (Min  et al., 1995)354.

Гістологічна класифікація Гел-
лквіста (Hellquist, 1996)355

Найпоширенішим варіантом класи-
фікації поліпів є поділ їх на 4 різні гісто-
логічні типи за Геллквістом (Hellquist, 
1996)356.
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1. Набряковий, еозинофільний по-
ліп носа. Це найчастіший тип поліпів 
– 85–90% усіх поліпів (Davidsson, Hell-
quist, 1993)357. Складається з набряклої 
сполучної тканини і змішаних залоз, 
часто з кістами, вкритими найчастіше 
незміненою слизовою оболонкою. Мор-
фологічно характеризується набряком, 
гіперплазією келихоподібних клітин епі-
телію, потовщенням базальної мембрани 
та наявністю великої кількості лейкоци-
тів, особливо еозинофілів і мастоцитів. 

2. Фіброзно-запальний поліп. Ха-
рактеризується хронічним запаленням 
та метаплазійними змінами епітелію. 
Характеризується відсутністю набряку 
строми і нормальною кількістю келихо-
подібних клітин. Потовщення базальної 
мембрани не настільки виражене, як 
при першому типі. Можуть бути озна-
ки запальної реакції, але переважають 
лімфоцити. Строма містить фіброблас-
ти. Фіброзно-запальний нейтрофільний 
тип представляє менш як 10% поліпів 
носа та приносових пазух (Davidsson, 
Hellquist, 1993)358. Цей гістологічний 
тип часто виявляють при муковісцидо-
зі, синдромі первинної дискінезії війок 
чи синдромі Янга (Settipane, 1996)359. 
Такі поліпи іноді трактують як кінцеву 
стадію активного запального процесу.

3. Поліп з гіперплазією серозно-му-
козних залоз (залозистий поліп). Тра-
пляється рідко і багато в чому схожий на 
перший тип. Основною рисою є гіперп-
лазія численних залоз та їх проток. Ви-
являють центральний набряк сполучної 
тканини, яка містить кісти та залози. Цей 
тип поліпів можна сплутати з аденомою 
(Friedmann, Osborn, 1982)360. Він трапля-
ється рідко – менш як 5% усіх поліпів 
носа (Davidsson, Hellquist, 1993)361. 

4. Поліп з атиповою стромою. Дуже 
рідкісний тип поліпів, який можна сплу-
тати з пухлиною, тому він потребує дуже 

ретельної гістологічної оцінки. Основною 
ознакою, яка відрізняє поліп з атиповою 
стромою від пухлини, є відсутність міто-
зів (Hellquist, 1996)362. Стромальні кліти-
ни виглядають патологічними та атипо-
вими, проте ознаки неопластичного по-
ділу клітин відсутні. У деяких поліпах, 
особливо в молодих людей, у стромі ви-
являють «атипові» клітини з чудернаць-
кими, збільшеними, надмірно забарвле-
ними ядрами. Чудернацькі клітини ле-
жать поодинці або групами і нагадують 
великі фібробласти. Цитоплазма таких 
клітин щільна, зерниста, вакуолізована, 
а зовнішня форма – зірчаста. Проте ці 
клітини не мають мітотичної активнос-
ті. Їх обов’язково слід диференціювати 
від ембріональної рабдоміосаркоми. У 
дифдіагностиці допомагають радіоло-
гічні методи (комп’ютерна томографія 
або магнітно-резонансна томографія), 
які у випадку запальних поліпів не за-
свідчують ознак деструкції довколиш-
ніх структур. 

Гістологічна класифікація 
поліпів носа за Геллквіс-
том

1.Набряковий, еозинофіль-
ний поліп носа
2.Фіброзно-запальний по-
ліп
3.Поліп з гіперплазією 
серозно-мукозних залоз
4.Поліп з атиповою стро-
мою

Місце утворення поліпів носа
Огляд носа за допомогою ендоскопа 

великої кількості пацієнтів з поліпозом 
носа (Stammberger, 1991, 1997)363 та 
детальне анатомічне обстеження при 
некропсії (Larsen, Tos, 1995, 1996)364 
засвідчили, що поліпи носа переважно 
розміщені в середньому носовому ході 
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та походять зі слизової оболонки носа 
в ділянці вивідних регіонів (устя, за-
глиблення, кишені) приносових пазух, 
зокрема в «остіомеатальному комплек-
сі». У просвіті приносових пазух поліпи 
з’являються в поодиноких випадках. 
Поліпозні зміни у просвіті пазух з’яв-
ляються переважно вторинно. Класик 
ендоскопічної ринології Штаммбергер 
вивчив найчастішу локалізацію поліпів 
у носі та вторинні зміни приносових па-
зух (табл. 9)

Поліпозні зміни в просві-
ті приносових пазух з’яв-
ляються переважно вторин-
но.

Характерною рисою поліпів є те, що 
вони походять з площі слизової оболон-
ки у кілька квадратних сантиметрів, яка 
повністю охоплена запальним процесом. 
Причина цього невідома, на цю тему мож-
на тільки теоретизувати. У цих частинах 
порожнини носа (у т. ч. в середньому 
носовому ході) потік повітря проходить 

через вузьку кількаміліметрову щілину, 
обмежену розміщеними одна навпроти 
іншої слизовими оболонками. Stammb-
erger (1991, 1997)366 помітив, що власне 
в цих місцях, між двома протилежними 
слизовими оболонками, найчастіше фор-
муються поліпи. Відомо, що стимуляція 
епітеліальних клітин індукує утворення 
та вивільнення численних прозапаль-
них цитокінів, тому можна пропонувати 
гіпотезу, що механічна стимуляція по-
верхні епітелію в контактних ділянках 
сприяє або навіть ініціює запальну реак-
цію з утворенням поліпів (Mygind et al., 
2000)367. Проте не зрозуміло, чи сам факт 
контакту двох слизових є причиною 
формування поліпів носа.

Висновки
Поліпи носа неоднорідні, тому їх гіс-

тологічні характеристики також різні. 
Тільки ретельне гістологічне досліджен-
ня поліпів допомагає з’ясувати тип полі-
пів і спланувати оптимальне лікування.

Таблиця 9. Локалізація поліпів носа та вторинні зміни приносових пазух 
(Stammberger, 1999)365

Локалізація поліпів Відсоток

Гачкуватий відросток, лійка (infundibulum) 80

Зовнішня поверхня bulla ethmoidalis, півмісяцева розщелина, лійка (infund-
ibulum)

65

Лобне заглиблення (recessus frontalis) 48

Між bulla ethmoidalis і середньою носовою раковиною 42

Всередині bulla ethmoidalis 30

Заглиблення супра- та ретробулярне (recessus suprabullaris et retrobullaris) 28

Задні сітчасті клітини (верхній носовий хід) 27

Середня носова раковина 15

Вторинне ураження пазух

Верхньощелепна пазуха (набряк слизової) 65

Лобна пазуха (набряк слизової) 23

Клиноподібна пазуха 8
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Класифікація поліпів носа

Поліпи носа класифікують на підста-
ві багатьох факторів. Кількість класи-
фікацій поліпозу носа невелика, проте 
немає одностайної думки про ідеальний 
варіант. Тому тут ми наводимо кілька 
поширених класифікацій

Цитологічна класифікація 
Міґінда (1974)

З цитологічної точки зору поліпи 
носа можуть бути еозинофільними ат 
нейтрофільними (Mygind et al., 1974)368. 
Найчастіше (90% випадків) трапляють-
ся еозинофільні поліпи. Диференціація 
на підставі простих цитологічних мазків 
з поверхні поліпа (нейтрофільний або 
еозинофільний) допомагає правильно 
обрати лікування (Кіцера, 2004)369.

Консенсусна класифікація по-
ліпів носа (1994) (Position Stat-
ement on Nasal Polyps, 1994)370

1. Поліпи носа однобічні.
2. Поліпи носа двобічні:

• без супутніх захворювань;
• з астмою і непереносимістю не-
стероїдних протизапальних пре-
паратів;
• місцеві або системні імунодефі-
цити .

Гістологічна класифікація Гел-
лквіста (1996). 

Вказана в розділі гістологічної ха-
рактеристики поліпів. 

Ендоскопічна класифікація по-
ліпозу носа (1997) 

При ендоскопії носа можна оці-
нити величину поліпів за величиною 
(табл. 10). Це допомагає правильно об-
рати тактику лікування та виконувати 
динамічне спостереження хворих з по-
ліпозом носа.

Зведена класифікація Штамм-
бергера (1997)

Нижче вказано зведену класифіка-
цію, яка враховує гістологічні, ендоско-
пічні, клінічні критерії, а також реакцію 
на лікування і зв’язок з різними захво-
рюваннями (такі як астма, непереноси-
мість АСК, алергічний грибковий сину-
сит) (Stammberger, 1997)372.

І. Антрохоанальний поліп. Як зви-
чайно, ізольований, однобічний, з кіс-
тозною частиною, виходить з задньої 
частини верхньощелепної пазухи, най-
частіше заповнює весь просвіт пазухи. 
Може виходити до середнього носового 
ходу, а потім через хоани до носоглотки 

Таблиця 10. Ендоскопічна класифікація поліпів носа за величиною 
(Mackay, Lund, 1997)371

Ендоскопічний вигляд Бал

Нема поліпів 0

Поліпи обмежені середнім носовим ходом 1

Поліпи за межами середнього носового ходу 2

Масивний поліпоз 3
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(Завьялов та ін., 1996)373. Решта слизо-
вої оболонки пазухи не змінена. Хірур-
гічне лікування полягає у повному ви-
даленні поліпа разом з кістозною части-
ною (Протасевич, Мальована, 2004)374, 
яка наявна у верхньощелепній пазусі; 
як звичайно, достатньо резекції гачку-
ватого відростка (processus uncinatus), 
розширення устя й усунення кістозної 
частини через розширене устя. Якщо 
поліп надто великий, то можна усунути 
його через порожнину рота, а потім кіс-
тозну частину разом з слизовою оболон-
кою пазухи, яка є вихідною точкою рос-
ту поліпа, через розширене устя пазухи. 
При великих змінах їх можна досягнути 
через троакар, введений через fossa can-
ina під контролем ендоскопа.

ІІ. Великий ізольований поліп. Імо-
вірно, походять з місць дотику (англ. co-
ntact areas) між гачкуватим відростком і 
середньою носовою раковиною або гач-
куватим відростком і bulla ethmoidalis із 
передніх сітчастих клітин. Виростають, 
як звичайно, з гачкуватого відростка, 
bulla ethmoidalis чи середньої носової ра-
ковини, рідше з клиноподібно-сітчасто-
го заглиблення, звідки можуть входити 
в хоани, носоглотку і навіть у порож-
нину рота. Еозинофільні інфільтрати в 
таких поліпах трапляються рідко. Ліку-
ванням вибору є хірургічна операція, а 
рецидиви трапляються рідко.

ІІІ. Поліпи, пов’язані з хронічним 
синуситом, без еозинофільних інфіль-
тратів як домінуючої ознаки. Ріст по-
ліпа походить з ділянки остіомеатально-
го комплексу; механічно погіршує про-
хідність цього комплексу в більшості 
пацієнтів. З огляду на недостатню ефек-
тивність місцевого лікування (поліпи 
після застосування місцевих кортикос-
тероїдів можуть суттєво зменшитися, 
але відносно часто рецидивують) і сис-

темної антибіотикотерапії лікуванням 
вибору є хірургічна операція (ефектив-
ність функціональної ендоскопічної хі-
рургії приносових пазух у таких випад-
ках становить 85% без потреби операції 
верхньощелепної чи лобної пазух).

IV. Поліпи, пов’язані з хронічним 
синуситом, з еозинофільними інфіль-
тратами як домінуючою ознакою. 
Найчастіший тип поліпів. Найчастіше 
це двобічні поліпозні зміни з гіперре-
активністю нижніх дихальних шляхів 
різного ступеня, які добре реагують на 
лікування кортикостероїдами. Вираже-
ний ефект місцевої або системної кор-
тикостероїдотерапії можна підтвердити 
ендоскопічно не тільки зменшенням по-
ліпів, а й навіть відсутністю поліпозних 
змін. Хірургічне лікування застосову-
ють тільки з метою усунення змін, які не 
відреагували на кортикостероїди. Часто 
необхідне відкриття просвіту верхньо-
щелепної, клиноподібної або лобної па-
зух, щоб усунути з них поліпозні зміни. 
До цієї групи поліпів також можна зара-
хувати масивні поліпи при аспіриновій 
тріаді та при алергічному грибковому 
синуситі.

V. Поліпи, пов’язані зі специфічни-
ми синдромами, такими як муковісци-
доз, еозинофільний грибковий синусит, 
злоякісні пухлини порожнини носа. По-
ліпи, які розвиваються в таких випадках, 
є тільки проявом іншого захворювання 
та часто маскують основну хворобу.

Висновки
Нема уніфікованої та всіма визна-

ної класифікації поліпозу носа. Проте 
залежно від потреби можна викорис-
товувати кожну з вище наведених для 
полегшення роботи як практичного лі-
каря, так і дослідника.
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виділення з носа, кількість яких може 
збільшуватися при зміні температури 
та/або вологості повітря. Поліпи також 
можуть блокувати доступ повітряного 
потоку до нюхової ділянки і спричи-
нювати проблеми з нюхом. До симпто-
мів також належать втрата смаку, біль 
голови, хропіння, стікання виділень у 
носоглотку та чхання (Settipane et al., 
1997)377.

Обстеження пацієнта з ПН почина-
ється з анамнезу (рис. 6). У пацієнтів з 
ПН можуть бути прояви гіпоксії та гі-
перкапнії, хропіння, розлади сну та під-
вищений ризик гіпертензії (Ozdemir et 
al., 1999)378. Іноді в пацієнта з масивним 
поліпозом можуть бути симптоми об-
структивного апное у сні.

При об’єктивному обстеженні слід 
виконати повний огляд вух, носа та 
горла, особливо ретельно – порожни-
ни носа. Носові поліпи, як звичайно, 

ПРАКТИКА ПОЛІПОЗУ НОСА
Симптоми поліпозу носа

Симптоми поліпозу носа можна по-
ділити на дві групи – пов’язані з меха-
нічною обструкцією та пов’язані з запа-
ленням. Клінічні прояви поліпозу носа 
залежать від величини та кількості по-
ліпів. У середньому симптоми пацієнта 
утримуються більш як 1 рік перед тим, 
як пацієнт звернеться за медичною до-
помогою (Brown, 1969)375. 

Є дві групи симптомів по-
ліпозу носа – обструктив-
ні та запальні.

Поліпоз носа характеризується 
наявністю набрякових мас у порож-
нині носа або у приносових пазухах, 
що призводить до закладеності носа 
(найчастіший симптом, іноді змінної 
вираженості), порушення нюху, болю 
голови та погіршеного загального са-
мопочуття (Bachert  et al., 1998)376. Хво-
рий також скаржиться на водянисті 

Скарги й анамнез

Симптоми імовірно вказу-
ють на поліпоз носа

Обстеження

Дуже рекомендованоОбов’язково Обміркувати

• Анамнез поглибле-
ний

• Риноскопія/ендоско-
пія носа

• Алергологічне обсте-
ження

• Посів, біопсія, цито-
логічні

• Комп’ютерна 
томографія

Рисунок 6. Обстеження пацієнта з поліпозом носа (Naclerio, Mackay, 1997)379



76

двобічні, це вільно рухомі, доброякісні 
випинання слизової оболонки. На ви-
гляд вони блискучі, блідо-сірі, м’які та 
напівпрозорі. Двобічний поліпоз носа 
трапляється частіше (71%) порівняно з 
однобічним (29%) (Settipane, 1987)380. 
Огляд рота та глотки може виявити по-
ліпи, які виходять за вільний край під-
небіння у випадках хоанальних поліпів, 
або ж стікання патологічних виділень у 
носоглотку, що пов’язано із супутньою 
інфекцією. Шум у вухах та відчуття за-
кладеності вух можуть бути пов’язані із 
залученням у процес слухової труби. 

При наявності одного поліпа симп-
томи обструкції носа можуть змінюва-
тися зі зміною положення тіла. Напри-
клад, при лежанні горілиць поліп може 
зміщуватися назад і відкривати порож-
нину носа, при цьому носове дихання 
поліпшується. У вертикальному поло-
женні поліп знову закриває носові ходи 
і дихання носом погіршується.

При огляді носа слід звертати ува-
гу на іншу патологію, яка може бути в 
пацієнта з поліпозом носа. Зокрема, в 
одному дослідженні засвідчено, що 26% 
пацієнтів з поліпозом носа мали ви-
кривлену переділку носа, що може вка-
зувати на роль механічних факторів у 
його етіології (Gray, 1967)381. Крім того, 
пацієнти з поліпозом носа можуть мати 
симптоми обструкції (блокади) усть 
приносових пазух – це проявляється 
симптомами синуситу. А коли протягом 
дуже тривалого періоду часу повністю 
відсутнє носове дихання, то в пацієнта 
крім симптомів синуситу може навіть 
розширитися зовнішній ніс. Засвідчено, 
що більш як 80% пацієнтів з поліпозом 
носа мають вторинний синусит і в та-
ких пацієнтів одним із основних симп-
томів може бути кашель (Maran, Lund,
1990)382.

При наявності алергії в 
пацієнта з поліпозом носа 
потрібна консультація 
алерголога.

При наявності в пацієнта алергії ко-
рисно скерувати його на консультацію до 
алерголога. При супутній алергії в пацієн-
та алерголог призначає адекватне лікуван-
ня. Консультація пульмонолога потрібна 
пацієнтам з алергією нижніх дихальних 
шляхів, астмою або муковісцидозом.

Локалізація поліпів носа при 
огляді носа

Діагноз масивного поліпозу носа, 
який асоціюється з суб’єктивним погір-
шенням носового дихання, нескладний. 
Легко виявити такі поліпи носа при 
простій передній риноскопії. Антрохо-
анальні поліпи також можна побачити 
при задній риноскопії. Менші поліпи 
в межах середнього носового ходу по-
бачити важче, проте часто їх видно при 
ендоскопії носа (Penttilä  et al., 1990)383.

Ендоскопія носа – ідеаль-
ний огляд порожнини носа.

Поліпи переважно походять з порож-
нини носа (див. розділ про гістологію полі-
пів), проте також можуть виникати в усіх 
приносових пазухах (Drake-Lee, 1987)384. 
Поліпи, які видно в середньому носовому 
ході, переважно походять зі слизової обо-
лонки вивідних усть пазух, передніх ре-
шітчастих клітин та лобного захилка (rec-
essus frontalis), проте поліпи, які видно між 
переділкою та середньою або верхньою 
носовою раковиною, можуть походити з 
нюхової зони, задніх сітчастих клітин або 
сфено-етмоїдального захилка (Larsen, Tos 
1991; Larsen, Tos 1996; Stammberger, 1997; 
Lund, 1995)385. Антрохоанальні поліпи ви-
ходять з верхньощелепної пазухи та «ви-
падають» через вивідне устя цієї пазухи 
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в середній носовий хід. Їх видно в носі, а 
при подальшому рості вони проходять у 
хоани та носоглотку (Drake-Lee, 1987)386. 
Частіше поліпи виявляють на вгнутій по-
верхні викривленої переділки носа (Mar-
an, Lund, 1990)387.

Нюх і поліпи носа
Погіршене відчуття нюху є частою 

скаргою пацієнтів з поліпозом носа. 
Розлади нюху описують як кондуктивні 
або нейросенсорні (Ophir et al. 1986)388. 
Погіршене відчуття нюху асоціюється 
з поліпами носа; вважають, що тут цей 
симптом переважно є кондуктивним як 
наслідок утрудненого проходження по-
вітря через верхній носовий хід (Hosem-
ann et al., 1993)389. Ольфакторні пороги 
також залежать від віку – вони суттєво 
вищі в осіб старшого віку (Doty et al., 
1984; Simola, Malmberg, 1998)390, що слід 
враховувати при дослідженні нюху се-
ред осіб такого віку. З’ясовано, що при 
наявності в анамнезі операцій з приводу 
рецидивуючого поліпозу носа відчуття 
нюху гірше (Simola, Malmberg, 1998) 391. 
Засвідчено, що збільшення об’єму по-
рожнини носа навколо нюхової ділянки 
загалом поліпшує нюх (Hornung, Leopold, 
1999)392. Проте Hosemann et al. (1993)393 
засвідчили, що у 87% пацієнтів, у яких 
раніше вже були операції на приносо-
вих пазухах, подальші ринохірургічні 
операції не давали поліпшення нюху.

Розлади нюху – характерний 
симптом поліпозу носа.

Розлади нюху трапляються також 
при інфекціях носа, які можуть супрово-
джувати поліпоз носа; іноді навіть може 
виникнути незворотна аносмія. У біо-
псійному дослідженні з’ясовано, що хро-
нічні інфекції носа можуть пошкоджува-
ти ділянки ольфакторного епітелію, він 
заміщується респіраторним епітелієм 

(Douek et al., 1975)394. В дослідженні Kern 
(2000)395 під час ринохірургічних опе-
рацій з приводу хронічного синуситу з 
поліпозом носа у третини пацієнтів ви-
явлено патологічні зміни ольфакторно-
го епітелію.

Якість життя при поліпозі носа
Носові поліпи не асоціюються з під-

вищеною смертністю, проте можуть 
мати істотний вплив на якість життя. 
Повідомляють, що поліпи носа асоці-
юються з більшим зниженням якості 
життя, ніж цілорічний алергічний риніт 
(Radenne  et al., 1999)396. Якість життя 
найгірша у пацієнтів, які мають одно-
часно і поліпи носа, і астму.

Поліпоз носа істотно зни-
жує якість життя пацієнта.

Дослідження також продемонструва-
ли знижену якість життя при захворюван-
нях, асоційованих з поліпозом носа, таких 
як хронічний синусит (Cunningham  et 
al., 2000; Damm et al., 2002)397, алергічний 
грибковий синусит (Folker  et al., 1998)398 
та фронтальний синусит (Metson, Gliklic-
h,.1998)399. Раден (Radenne et al., 1999)400 
та ін. з’ясували, що поліпи носа, погіршу-
ють якість життя більше, ніж цілорічний 
алергічний риніт. Ці ж автори повідо-
мляють, що у пацієнтів з ПН лікування 
(медикаментозне чи хірургічне) істотно 
поліпшує якість життя протягом періоду 
спостереження 9 місяців.

Висновки
Отже, поліпоз носа – у більшості випад-

ків простий діагноз, проте він може бути 
складним, а деколи під маскою поліпозу 
носа приховуються інші захворювання. 
Завданням практичного лікаря є всебічне 
обстеження пацієнта з поліпозом носа з 
виявленням анамнезу та всіх об’єктивних і 
суб’єктивних симптомів захворювання.
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носа за допомогою ендоскопа – мініа-
тюрної оптичної системи зі світловодом, 
завдяки якій можна освітити та огляну-
ти досліджувані структури (рис. 7).

Уперше ендоскопію носа виконав 
Гіршман у 1901 році за допомогою мо-
дифікованого цистоскопу. Засновни-
ком сучасної ендоскопії носа вважають 
професора Мессерклінгера з Ґраца 
(Австрія), який у 1978 році опубліку-
вав теоретичні та практичні основи цієї 
діагностичної техніки. Ендоскопію носа 
можна виконати за допомогою твердого 
або гнучкого ендоскопа, проте частіше 
використовують перший. 

Ендоскопію носа виконують у пози-
ції пацієнта лежачи або сидячи. До про-
цедури необхідно знечулити та анемізу-
вати слизову оболонку порожнини носа. 
Препарати для цього використовують 
або у вигляді спрею, або на ватному зон-
ді чи турунді. Безпечно використовува-
ти оптику діаметром 2,7 мм, але багато 
авторів рекомендує ендоскоп діаметром 
4 мм (Messerklinger, 1978)402.

Застосування ендоскопії дає можли-
вість ліпшого огляду середнього носового 
ходу – ділянки, якої практично не видно 

Основними додатковими методами 
в діагностиці поліпів носа є ендоскопія 
носа та сучасні радіологічні обстеження 
(передусім комп’ютерна томографія).

Ендоскопія носа
При класичному огляді носа мож-

на побачити поліпи, які виходять з-під 
середньої носової раковини або запо-
внюють загальний носовий хід. Така 
вираженість поліпозного процесу не 
становить труднощів у діагностиці. 
Суттєво складніше діагностувати по-
ліпи на ранній стадії захворювання. У 
таких випадках діагностику полегшує 
ендоскопія порожнини носа, виконана 
за допомогою гнучкого або ригідного 
ендоскопа. 

Ендоскопію порожнини носа бажано 
виконувати під час ринологічного обсте-
ження після передньої та задньої ринос-
копії. Засвідчено, що в понад 1/3 хворих 
зі скаргами з боку носа та приносових 
пазух, в яких передня і задня риноскопія 
не виявили відхилень від норми, ендос-
копічне дослідження засвідчило патоло-
гічні зміни (Levine, 1990)401. «Ендоскопія 
носа» означає огляд ділянок порожнини 

Додаткові методи в діагностиці поліпів носа

Рисунок 7. Телескоп Гопкінса (ендоскоп) для ендоскопії носа.
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при звичайній класичній передній ринос-
копії. Це дослідження повинно включати 
оцінку морфології верхньої стінки порож-
нини носа, переділки носа та структур ла-
теральної стінки порожнини носа. 

Густафсон (Gustafson et al., 1989)403 
запропонував наступну схему ендоско-
пії носа (табл. 11). Слід сказати, що сис-
тематичне виконання ендоскопії носа 
не завжди можливе за вказаною схемою, 
бо аномалії будови окремих елементів 
порожнини носа або патологічні зміни 
іноді не дають змоги оцінити всі ці «ен-
доскопічні кроки».

Ендоскопія носа забезпечує доскона-
лу візуалізацію поліпів, особливо малих 
поліпів у середньому носовому ході. При 
цьому також видно поліпи, які походять 
з контактних регіонів, та інші патологіч-
ні зміни. Також під контролем ендоскопа 
можна взяти матеріал на мікробіологіч-
ний посів та виконати біопсію. Мікробі-
ологічне дослідження мазка з середнього 
носового ходу добре корелює з посівом 
матеріалу, отриманого безпосередньо з 
приносових пазух (Gold, Tami, 1997)404.

Застосування ригідного ендоскопа 
дає можливість часткового медіаль-
ного переміщення середньої носової 
раковини, а це створює можливості ре-
тельнішої оцінки середнього носового 
ходу. Застосування гнучкого ендоскопа 
(фіброскопа) менш дискомфортне для 
пацієнта, тому його рекомендують пере-
дусім дітям та підліткам.
Система стадіювання при ендос-
копії носа

Найчастіше застосовують систему, 
описану Ланд і Кеннеді (Lund, Kennedy, 
1997)405 та Маккей і Ланд (Mackay, Lund, 
1997)406. Також рекомендують записува-
ти ендоскопічний вигляд порожниин 
носа та приносових пазух (таблиця 12) 
(Mackay, Lund, 1997)407 і бали симпто-
мів пацієнта перед операцією та на 3, 6, 
12 і 24 місяці після операції (Lund, Ken-
nedy, 1997)408.

Техніки візуалізаційного зобра-
ження

Поліпозні маси носа та приносових 
пазух можна діагностувати на оглядовій 

Таблиця 11. Схема ендоскопії носа

Черговість Анатомічна структура

1 Переділка

2 Нижній носовий хід

3 Нижня носова раковина

4 Середня носова раковина

5 Носоглотка

6 Передня стінка клиноподібної пазухи

7 Устя клиноподібної пазухи

8 Сфено-етмоїдальне заглиблення

9 Задній кінець нижньої носової раковини

10 Задня частина середнього носового ходу

11 Bulla ethmoidalis

12 Устя верхньощелепної пазухи

13 Лобне заглиблення
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рентгенографії, комп’ютерній томогра-
фії (КТ) пазух або магнітно-резонанс-
ній томографії (МРТ). 
Радіологічні симптоми при по-
ліпозі носа

При радіологічному дослідженні 
хворих з поліпозом носа часто виявля-
ють зміни в ділянці приносових пазух. 
Зміни в сітчастих клітинах найчастіше 
вказують на місце утворення поліпів, а 
зміни в верхньощелепних та/або лоб-
них пазухах найчастіше вторинні і є на-
слідком блокування остіомеатального 
комплексу поліпами носа.

Переважно виявляють двобічне зни-
ження пневматизації в усіх пазухах, 
але, крім того, у 20% пацієнтів є докази 
поширення поліпів у сітчасті пазухи, 
що називають феноменом ремоделінгу 
(Maran, Lund 1990; Som  et al., 1991)410.
Оглядова рентгенографія прино-
сових пазух

Найчастішою знахідкою на оглядовій 
рентгенографії є генералізоване двобічне 
зниження пневматизації всіх приносових 
пазух (Maran, Lund, 1990)411. Проте рент-
генологічно неможливо точно встанови-
ти справжню природу затемнення пазухи 
– чи це рідина, потовщення слизової, по-
ліпоїдні зміни, кіста чи пухлина. Класич-
ні оглядові рентгенограми приносових 
пазух не дають змоги побачити зміни в 
сітчастих пазухах та в остіомеатальному 
комплексі. Тому оглядову рентгеногра-
фію пазух нині не рекомендують як ме-
тод діагностики при поліпозі носа.

Комп’ютерна томографія при-
носових пазух

Якщо при ендоскопії носа не видно 
поліпів, то це не виключає їх наявності. 
На початковій, ранній стадії хвороби 
розростання слизової оболонки може 
бути тільки в сітчастих клітинах або у 
глибоких структурах латеральної стін-
ки носа. У таких випадках наявність 
поліпів можна підтвердити тільки в до-
слідженнях комп’ютерної томографії 
приносових пазух (Пискунов, 2002)412. 
Зміни слизової оболонки на КТ в поєд-
нанні зі скаргами хворого дають змогу з 
високою імовірністю поставити діагноз 
поліпозу носа на дуже ранній стадії. 
Важливо виконати таке обстеження піс-
ля початкового повного консервативно-
го лікування, оскільки після ліквідації 
запального процесу можна побачити 
реальну поширеність змін. КТ носа та 
приносових пазух також є умовою пра-
вильної діагностики та прийняття пра-
вильного рішення про хірургічне ліку-
вання, а також про обсяг операції. 

Комп’ютерна томографія – 
метод вибору в допоміжній 
діагностиці при поліпозі 
носа.

КТ пазух нині є методом вибору в 
обстеженні приносових пазух та сусід-
ніх структур. Вона спроможна адекват-
но показати кістки, м’які тканини та по-
рожнини з повітрям, чітко зображуючи 
анатомічні особливості та поширеність 
захворювання в пазухах та навколо них 

Таблиця 12. Стадіювання поліпів носа (Mackay, Lund, 1997)409

Ендоскопічний вигляд Бал

Нема поліпів 0

Поліпи обмежені середнім носовим ходом 1

Поліпи за межами середнього носового ходу 2

Масивний поліпоз 3
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(Zinreich, 1990; Zinreich, 1992)413. Стан-
дартним критерієм для оцінки патоло-
гії носа, особливо при поліпозі носа, є 
тонкошарові (1–3 мм) КТ зрізи ділянки 
верхньої щелепи та обличчя аксіально 
та коронарно. КТ показує поширеність 
захворювання, вона обов’язкова у ви-
падку однобічних змін, неефективнос-
ті медикаментозного лікування та при 
підозрі ускладнень. 

Цікавими та важливими для діагнос-
тики є зміни на КТ приносових пазух 
при муковісцидозі (МВ). Зміни в пазу-
хах більш виражені, ніж при хронічному 
синуситі без МВ (April et al., 1993; Kap-
iszewska-Dzedzej et al., 2001)414. На КТ 
виявлено порушення розвитку лобних 
(43%) і верхньощелепних (10%) пазух, 
руйнування кісткових структур лате-
ральної стінки носа (73%) і більш меді-
альне розташування латеральної стінки 
(90%) (Kapiszewska-Dzedzej et al., 2000, 
2001)415. Brihaye та iн. у 12% КТ картин 
спостерігали звуження порожнини носа 
внаслідок випинання медіальної стінки 
верхньощелепних пазух у бік просвіту 
порожнини носа, а в 60% – деструкцію 
цієї стінки (Brihaye et al., 1994)416. Coste 
та ін. засвідчили у просвіті верхньоще-
лепних пазух затемнення більшої щіль-
ності в центральній частині і меншої в 
периферичній, називаючи таку зміну не-
справжнім мукоцелє (Brihaye et al., 1994; 
Coste et al., 1995)417. Відсутність лобних 
пазух спостерігають у 30–40% хворих на 
МВ, це істотно частіше, ніж у здорових 
осіб, в яких цей показник становить 1–
7% (Mackay, Djazaeri 1994; Kapiszewska-
Dzedzej et al., 2001, Krzeski et al., 2001)418.
Магнітно-резонансна томогра-
фія приносових пазух

Неіонізуючим обстеженням є маг-
нітно-резонансна томографія (МРТ), її 
також можна застосувати при поліпозі 
носа, проте вона часто недоступна з еко-

номічних причин. МРТ ліпше від КТ у 
візуалізації м’якотканинних структур, 
вона ліпше «розрізняє» бактеріальний 
та грибковий синусит, а також запа-
лення від пухлини. Її застосовують для 
виявлення анатомії носа та приносових 
пазух, особливо сітчастих, проте від-
носним недоліком є погане зображення 
кісткових структур (Zinreich, 1992)419. 

МРТ обов’язково слід виконати у 
пацієнтів при підозрі на внутрішньо-
черепне ускладнення (при підозрі де-
струкції основи черепа в ділянці, суміж-
ній із приносовими пазухами). Вона є 
методом вибору при протипоказах для 
виконання КТ (наприклад, вагітність). 
Обстеження МРТ не дає достатньо ін-
формації про поширеність патології в 
сітчастих пазухах і можливості розпіз-
нати анатомічні зміни кісткових струк-
тур цієї ділянки (Bogusławska-Staniasz-
czyk et al., 1994; Zinreich et al., 1987)420.

МРТ допомагає диференціювати де-
струкцію основи черепа з менінгоцелє 
чи енцефалоцелє. МРТ також допома-
гає диференціювати пухлину від вто-
ринних запальних змін.

Порівняння КТ і МРТ наведено в та-
блиці 13.

КТ і МРТ допомагають звузити ди-
ференціальну діагностику при нетипо-
вих поліпах або нехарактерній клінічній 
картині (табл. 14).

Стадіювання захворювання та 
бали важкості

Стадіювальну систему Ланд-Маккей 
використовують іноді для якісної оцін-
ки патологічного процесу у приносових 
пазухах і остіомеатальному комплексі 
до хірургічного втручання. Вона проста 
для рутинного використання у клініч-
ній практиці та базується на чисельно-
му балі на підставі КТ або МРТ (Lund, 
Kennedy, 1997)421.
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Виконують дослідження і оцінюють 
кожну групу пазух (верхньощелепні, 
лобні, клиноподібні, передні та задні 
сітчасті) за такою градацією:

0 – нема патології
1 – часткове затемнення
2 – повне затемнення
Остіомеатальний комплекс оціню-

ють як незаблокований (0 балів) або як 
заблокований (2 бали). Отримують за-
гальну суму балів від 0 до 24, кожну по-
ловину носа можна оцінювати окремо. 
Результати записують у вигляді таблиці 
(табл. 15).

Інші діагностичні тести
До інших обстежень належать алер-

гологічне обстеження, функціональні 
легеневі тести, біопсія, тест хлоридів 
поту або генетичне обстеження на му-
ковісцидоз, тестування непереносимос-
ті АСК, забарвлення на грибки та мікро-
біологічне дослідження, цитологічне 
дослідження мазків. Їх виконання слід 
обміркувати у кожній конкретній ситу-
ації, проте вони необов’язкові усім паці-
єнтам з поліпозом носа.

Цитологічне обстеження поліпів 
носа передбачає взяття мазка з поверх-

Таблиця 13. Порівняння КТ і МРТ при поліпозі носа

КТ МРТ

Візуалізація поліпів та визначення їх кількості +++ +++

Вартість + +++

Опромінення +++ -

Підозра на внутрішньочерепне ускладнення ++ +++

Диференціація поліпу носа від пухлини ++ +++

Візуалізація кісткових структур +++ +

Метод вибору при поліпозі носа + -

Діагноз поліпозу носа на ранній «доендоскопічній» стадії +++ +++

Таблиця 14. Стадіювання поліпів носа (Mackay, Lund, 1997)409

Хвороба Прояви

Муковісцидоз Випинання латеральної стінки носа з обох сторін носа медіально

Антрохоанальний 
поліп

Затемнена верхньощелепна пазуха з виступанням поліпозної 
тканини з верхньої щелепи до хоани

Пухлини злоякісні Поширення патологічного процесу на навколишні тканини

Носослізна кіста Розширення носослізного каналу

Енцефалоцелє Розширення носолобної ділянки (наприклад, сліпого отвору 
(foramen caecum)) з килоутворенням мозку або твердої мозкової 
оболонки

Гліома Ізольоване ураження носа, яке може мати фіброзну ніжку до го-
ловного мозку

Алергічний грибко-
вий синусит

Гетерогенні ділянки в пазухах, які складаються з поліпозної 
тканини та алергічного грибкового слизу. Алергічний грибковий 
слиз на МРТ виглядає чорним, це може помилково навести на 
думку про відсутність патології
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ні поліпа та визначення переважаючих 
клітин (еозинофіли чи нейтрофіли). 
Визначення домінуючого типу клітин 
допомагає визначити тип поліпа, про-
гнозувати реакцію на лікування та мо-
ніторувати ефективність лікування.

Висновки
У більшості випадків діагноз поліпо-

зу носа досвідчений лікар може встано-

вити без додаткових методів. Додаткові 
методи обстеження при поліпозі мають 
вагоме значення при сумніві в діагнозі, 
при неефективності консервативного 
лікуваня та при плануванні хірургічно-
го втручання.

Таблиця 15. Система Ланд-Маккей для оцінки при поліпозі носа на підставі КТ або МРТ 
(Lund, Mackay, 1993)422

Пазуха Ліва Права

Верхньощелепна (0, 1, 2)

Передні сітчасті клітини (0, 1, 2)

Задні сітчасті клітини (0, 1, 2)

Клиноподібна пазуха (0, 1, 2)

Лобна пазуха (0, 1, 2)

Остіомеатальний комплекс (тільки 0 або 2)

Загальна сума балів
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Диференціальна діагностика поліпозу носа

При наявності поліпів носа слід вра-
хувати імовірність інших захворювань, 
особливо пухлин (гемангіома, папілома, 
ювенільна ангіофіброма носоглотки, 
рабдоміосаркома, лімфома, нейроблас-
тома, саркома, хордома, рак носоглот-
ки, інвертована папілома, ювенільна 
ангіофіброма носоглотки, естезіоней-
робластома, карцинома, меланома, ме-
нінгіома та гліома (у новонароджених)) 
(табл. 16). У дітей в диференціальній 
діагностиці передусім слід враховувати 
муковісцидоз і менінгоенцефалоцелє (у 
малих дітей).

Однобічні поліпи носа наводять на 
підозру про інвертовану папілому чи 
пухлину в дорослих або ж дермоїдну 
кісту, енцефалоцелє чи гліому в дітей. 

Таблиця 16. Диференціальна діагностика при поліпозі носа

Дорослі Діти

Гемангіома Муковісцидоз

Менінгіома Гліома

Меланома Ювенільна ангіофіброма носоглотки

Карцинома Менінгоенцефалоцелє

Естезіонейробластома Дермоїдна кіста

Папілома (в т. ч. інвертована) Рабдоміосаркома

Рак носоглотки Гемангіома

Хордома Менінгіома

Саркома Гіпертрофія аденоїдного мигдалика

Лімфома

Рабдоміосаркома

ECP – еозинофільний катіонний бі лок, IFN – інтерферон, ІЛ – інтерлейкін, 
МПО – мієлопероксидаза, TGF – трансформуючий фактор росту, TNF – фак-
тор некрозу пухлин.

Поліпоз носа передусім 
слід диференціювати від 
пухлин.

Поліпи носа є рідкістю в дітей, а їх 
наявність у дитячому віці прямо вказує 
на необхідність обстеження на муко-
вісцидоз. У дітей до 16 років, які мають 
поліпи в носі, слід підозрювати муковіс-
цидоз доти, доки не доведено інше. При 
наявності поліпів у малих дітей слід вра-
ховувати імовірність рабдоміосаркоми, 
зокрема ботріоїдної. Описано випадок 
ботріоїдної рабдоміосаркоми у 2-річної 
дитини з проявами обструктивного син-
дрому апное у сні та первинним діагно-
зом рецидивуючого хоанального поліпа 
(Caversaccio, Stauffer, 2001)423. А при 
наявності однобічного поліпозу носа в 
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малих дітей їх треба обстежити на наяв-
ність енцефалоцелє (Lund, 1995) 424.

Диференціальна діагностика 
поліпозу носа та хронічного си-
нуситу

Носові поліпи чітко асоціюються з 
хронічним синуситом різної етіології 
(Maran, Lund, 1990)425. Поліпи носа та 
хронічний синусит часто співіснують як 
одне захворювання, тому дуже часто не-
можливо чітко відділити одне від дру-
гого (Steinke et al., 2003; Ichimura et al., 
1996; Dykewicz, 2003)426. Поліпоз носа 
іноді визначають як підгрупу хронічно-
го синуситу (рис. 8).

Є спроби розділити хронічний сину-
сит та поліпоз носа на основі запальних 
маркерів (Bachert, Van Cauwenberge, 
1997; Berger et al., 2002; Rudack et al., 
1998; Hamilos et al., 1996; Hamilos et al., 
1995)427. Хоча ці дослідження вказують 
на більше виражену еозинофілію та екс-
пресію ІЛ-5 при поліпозі носа порівня-
но з хронічним синуситом, вони також 
твердять про нечіткий перехід між дво-
ма патологіями з досить широким спек-
тром проміжних станів і про відсутність 
чіткої межі між цими захворюваннями.

І все ж таки поліпоз носа та хроніч-
ний синусит треба диференціювати для 
того, щоб обрати правильну тактику 
лікування. Не тільки інфільтрація ео-
зинофілами є основною відмінністю 
між хронічним синуситом та поліпозом 

носа, їх також можна відрізнити на під-
ставі кількох інших запальних медіато-
рів (Bachert et al., 2006)428. По-перше, 
поліпоз можна відрізнити від хронічно-
го синуситу на основі підвищеної кон-
центрації маркерів еозинофільного за-
палення, таких як ІЛ-5, еозинофільного 
катіонного білка (ECP) та еотаксину, а 
також IgE. По-друге, хронічний синусит 
можна відрізнити від поліпозу на основі 
високого рівня інтерферону IFN-γ, TGF-
β1, мієлопероксидази та фактору некро-
зу пухлин TNF-α (табл. 17).

Ці маркери відображають харак-
теристики Т-хелперів 1 та 2 типу. Для 
хронічного синуситу характерна відпо-
відь Т-хелперів 1 типу, з Т-регулятор-
ним (TGF-β1) та фіброгенним потенці-
алом, а поліпоз носа асоціюється з від-
повіддю Т-хелперів 2 типу (ІЛ-5), яка 
індукує сильну реакцію еозинофілів 
та утворення IgE. Підвищена кількість 
ECP є маркером еозинофільної акти-
вації, зростає концентрація еотаксину, 
який разом з ІЛ-5 залучає та активує 
еозинофіли. Отже, на основі профілів 
цитокінів і медіаторів можна віддифе-
ренціювати хронічний синусит та полі-
поз носа як окремі захворювання. 

Така позиція відрізняється від точ-
ки зору, що хронічний синусит та ПН 
– фактично одне і те ж саме захворю-
вання. У майбутньому така диферен-
ціація може мати істотне значення у 
класифікації хронічних захворювань 

Хронічний синусит

Поліпоз носа

Рисунок 8. Поліпоз носа в рамках хронічного синуситу
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приносових пазух, а також для епідемі-
ологічних, патофізіологічних та клініч-
них досліджень.

Висновки
Поліпоз носа загалом нескладний 

у діагностиці. Проте лікарю слід бути 
настороженим, щоб не «пропустити» 
захворювання, які можуть маскуватися 
під носові поліпи.
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Ускладнення поліпозу носа

Поліпоз носа характеризується по-
вільним ростом, тому дуже рідко дає 
ускладнення, які б загрожували життю.

Проте при поліпозі носа та прино-
сових пазух можуть виникнути ерозія 
сітчастої кістки, стінок клиноподібної 
кістки та дна передньої черепної ямки, 
що призведе до подальших офтальмо-
логічних та неврологічних наслідків і 
навіть до сліпоти (Winestock et al. 1978; 
Rejowski et al. 1982; Som et al. 1991)430. 

Коли поліпи розвиваються з молодо-
го віку, то вони можуть до певної міри 
проявляти експансію в сітчасті пазухи 
з розвитком гіпертелоризму (Lund, Ll-
oyd, 1983)431. 

Вважають, що обструкція усть пазух 
поліпоїдними дегенеративними зміна-
ми також може призвести до розвитку 
мукоцелє (Finn  et al., 1981)432, яке є 
інкапсульованим, заповненим слизис-
тими масами утвором. Мукоцелє, як 

звичайно, розвивається у фронтоетмо-
їдальному комплексі (Lund, 1987)433. 
Таке мукоцеле спричинює повільне змі-
щення очного яблука латерально, вниз 
та вперед, з появою диплопії різного 
ступеня. Мукоцелє можна пропальпу-
вати у верхньо-медіальному квадранті 
орбіти, тому такі пацієнти часто спо-
чатку звертаються за допомогою до 
офтальмолога.

Поліпоз носа може впливати на пси-
хічний стан пацієнта. Засвідчено, що 
у пацієнтів з поліпозом носа наявний 
стан тривоги. Він суттєво зменшується 
або минає після ефективного консер-
вативного лікування. Тому тривож-
ний стан можна розцінити як зворотне 
ускладнення ПН (Di Rienzo Businco et 
al., 2004)434.

Ускладнення поліпозу носа узагаль-
нено в таблиці 18. 

Таблиця 18. Ускладнення поліпозу носа

Група Ускладнення

Носові Рецидивуючий синусит
Хронічний синусит
Набута деформація носа
Гіпосмія/аносмія

Орбітальні Проптоз
Диплопія

Краніальні Менінгіт
Енцефаліт

Психіатричні Тривожний розлад
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Лікування поліпозу носа

Нині вважають, що поліпоз носа 
представляє спектр різних захворю-
вань,  при застосовується і хірургічне, 
і медикаментозне лікування. Поліпоз 
носа належить до захворювань, які слід 
лікувати насамперед медикаментозно. 
Оскільки немає одного етіологічного 
фактору, який відповідав би за фор-
мування поліпів, то медикаментозне 
лікування передусім слід спрямувати 
на запальний процес (Lund, 1995)435. 
Хоч окремі випадки вимагають хірур-
гічного втручання, усе ж необхідна ін-
тенсивна медикаментозна терапія до 
операції та після неї (Лопатин, 1999; 
Минин, Кучеренко, 2002; Митин, 
Джурко, 2000)436.

Лікування також можна поділити на 
первинне лікування (медикаментозне 
або хірургічне) та вторинне (підтриму-
юче, тільки медикаментозне), яке пови-
нно тривати дуже довго (Lund, 1995)437. 
Тактику лікування слід обирати індиві-
дуально. Не можна вважати, що тільки 
хірургічне лікування виліковує, оскіль-
ки пацієнтів часто оперують повторно 
багато разів. Для багатьох пацієнтів лі-
кування поліпів носа складається з ком-
бінації медикаментозного та хірургічного 
лікування (Березнюк, Чернокур, 2004)438. 
Рецидиви поліпозу носа є серйозною 
клінічною проблемою, тому хірургічне 
лікування завжди слід доповнювати про-
тирецидивним лікуванням (рис. 9).

Слід підкреслити, що хірургічне та 
медикаментозне лікування не виключа-
ють одне одного, іноді їх застосовують 
разом. І ще раз обов’язково слід сказа-
ти, що в переважній більшості випадків 

тільки хірургічна операція, метою якої є 
усунення поліпів, не є адекватною так-
тикою лікування поліпозу носа.

Мета консервативного лікуван-
ня поліпозу носа

Обираючи лікувальну тактику, необ-
хідно пам’ятати про відносно часте спі-
віснування поліпів з такими системни-
ми захворюваннями, як астма, непере-
носимість аспірину, алергія, муковісци-
доз, дискінезія війок та імунодефіцити. 
Тому при поліпозі носа часто необхід-
ний мультидисциплінарний підхід.

Основні цілі консервативного ліку-
вання поліпозу носа визначили Ліль-
дхольдт (Lildholdt  et al., 1997)440 та Мі-
гінд (Mygind, 1999)441 (табл. 19).

Місцеві кортикостероїди вже 10 ро-
ків вважають препаратами вибору 
при поліпозі носа (Naclerio, Mackay, 
1997)442. При фармакологічному ліку-
ванні найчастіше застосовують корти-
костероїди (Drake-Lee, 1994; Larsen, 
Tos, 1994; Settipane, 1987)443, у пере-
важній більшості – ендоназальні кор-
тикостероїди (ЕКС) (Лопатин, 1999; 
Барский, Яремчук, 2004)444. Таке ліку-
вання особливо ефективне при наяв-
ності еозинофілії слизової носа (Kanai  
et al., 1994)445. Під час лікування корти-
костероїдами спостерігають поступове 
зменшення еозинофілії, що корелює з 
поліпшенням клінічного стану. Корти-
костероїди –єдині препарати, які ефек-
тивно контролюють ріст поліпів носа, 
зменшують запальний процес, який 
найімовірніше лежить в основі їх роз-
витку (Mygind, 1999)446. 
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Застосування ЕКС у хворих з полі-
позом носа дозволяє уникнути хірургіч-
ного лікування в половини хворих (Dr-
ake-Lee, 1989)447. Тому лікування слід 
починати з призначення ЕКС на трива-
лий час (Лопатин  та ін, 2000)448. Якщо 
симптоми поліпозу носа не поліпшаться 
або поліпи носа не зменшаться протя-
гом 4–6 місяців лікування, то пацієнта 
необхідно оперувати. Місцеву корти-
костероїдотерапію можна призначати з 
метою запобігання рецидивам поліпів 
після хірургічного лікування. Деякі ав-
тори пропонують таку тактику: проста 
поліпектомія з подальшим тривалим 
застосуванням ЕКС (Larsen  et al., 1992; 
Settipane, Chafee, 1977)449.

Основа лікування поліпозу 
носа – ендоназальні кор-
тикостероїди.

ЕКС є найбезпечнішим та одночасно 
найбільш ефективним методом лікуван-
ня поліпів носа (Position statement on 
nasal polyps, 1994; Кралина, Косякова, 
1999)450. На жаль, ЕКС іноді не розв’я-
зують всіх проблем у пацієнтів з поліпо-
зом носа. Зокрема, певна група поліпів 
може не реагувати на лікування ЕКС 
(нейтрофільні поліпи, наприклад при 
муковісцидозі чи первинній дискінезії 
війок). Також є невелика група хворих 
з еозинофільними поліпами, резистент-
ними до лікування стероїдами. У них, 
незважаючи навіть на післяопераційне 
лікування кортикостероїдами, поліпи 

Лікування

Рисунок 9. Лікування поліпозу носа (Naclerio, Mackay, 1997)439
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Обміркуватипісля операції
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після операції дуже швидко відновлю-
ються.

Серед цілей лікування (табл. 19) не 
зазначено повної нормалізації стану при-
носових пазух. Це нереально в більшості 
пацієнтів, яких лікують консервативно, 
зокрема місцевими препаратами (Lildh-
oldt et al., 1997)451. Важливішою метою є 
звільнення пацієнта від складних симп-
томів – поліпшення носового дихання, 
розблокування вивідних усть приносо-
вих пазух, зменшення поліпозних змін 

у ділянці остіомеатального комплексу. 
Після досягнення таких результатів, не-
зважаючи на невеликі зміни приносо-
вих пазух на КТ, лікування слід вважати 
ефективним (Lildholdt et al., 1997)452.

Також важливо, що ЕКС суттєво по-
ліпшують якість життя хворого. Остан-
німи роками вважають, що на успіх та 
ефективність лікування рівною мірою 
вказують як результати діагностичних 
досліджень, так і самопочуття паці-
єнта, яке виражається поліпшенням 

Таблиця 19. Цілі лікування поліпозу носа

1.Елімінація поліпів носа або суттєве зменшення їх величини
2.Відновлення прохідності носа та дихання через ніс
3.Ліквідація проявів риніту
4.Нормалізація відчуття нюху
5.Запобігання рецидиву поліпів носа
6.Не обов’язкова повна елімінація патологічних змін у ділянці приносових пазух

Таблиця 20. Покази для лікування ЕКС при поліпозі носа (Lildholdt et al., 1997)459

Тривале лікування ЕКС
Короткочасне лікування 

ЕКС

Легкі випадки + +

Важкі випадки +

Перед операцією +

Після операції +

Неефективність операції + +

Таблиця 21. Дія кортикостероїдів при поліпозі носа 
(Lildholdt et al., 1997, з доповненнями)

Тривале лікування ЕКС
Короткочасне лікування 

системними 
кортикостероїдами

Прояви риніту ++ ++

Величина поліпів ++ ++

Нюх (+) [++ (МФ)] +++

Рецидиви ++ не застосовують з метою за-
побігання рецидивам

Патологія пазух (+/–) ++

Системні побічні ефекти +/– (– [МФ]) +++

МФ – мометазону фуроат
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його якості життя. Було доведено тіс-
ний зв’язок між інтенсивністю носових 
симптомів та якістю життя хворих з по-
ліпозом носа (Keith et al., 1996;  Radenne 
et al., 1999)453. Ці автори засвідчили, що 
лікування ЕКС істотно поліпшує якість 
життя хворих з поліпозом носа. Лікві-
дація проявів хвороби або навіть тільки 
їх зменшення суттєво поліпшує актив-
ність хворого.

Сучасна тактика лікування по-
ліпозу носа

Оскільки двобічні поліпи характе-
ризуються хронічним запаленням, то 
препаратами вибору є кортикостероїди 
(це визнала міжнародна група експертів 
(Lildholdt, 1994)454. У випадку невели-
ких або помірних поліпів рекомендують 
ЕКС, а при наявності великих полі-
пів – системні кортикостероїди корот-
ким курсом, а потім ЕКС тривалий час. 
Покази для призначення кортикостеро-
їдів наведено в таблиці 20, а дія цих пре-
паратів – у таблиці 21. Поліпи великих 
розмірів, резистентні до дії кортикосте-
роїдів, можна усунути хірургічним шля-
хом (Naclerio, Mackay, 1997)455. 

Сама хірургічна операція не має жод-
ного впливу на запальний стан, який 
є причиною поліпозу носа, тому реци-
диви після операції є частим явищем. 
Засвідчено, що навіть при радикальній 
операції (зовнішня фронтоетмоїдекто-
мія) у 80% пацієнтів протягом 73 міся-
ців настає рецидив (Tos  et al., 1989)456. 
Тому для зменшення частоти рецидиву 
рекомендують ЕКС (Rowe-Jones, Mack-
ay, 1998)457.

У літературі описано випадки од-
ночасного використання пероральних 
кортикостероїдів та ЕКС (Jankowski, 
Bodino, 2003)458. Монотерапія ЕКС не 
завжди дає добрі результати. Це пе-
редусім стосується пацієнтів з цілко-

витим заповненням порожнини носа 
поліпами. У таких випадках спочатку 
рекомендують пероральні кортикосте-
роїди або хірургічне втручання, а потім 
– ЕКС. 

Дієта при поліпозі носа
У пацієнтів з харчовою алергією та 

поліпозом носа слід модифікувати ді-
єту. Контроль алергії в таких пацієнтів 
дуже важливий, бо це може допомогти 
контролювати симптоми та сповільни-
ти прогресування поліпозу.

Деякі автори підкреслюють роль ді-
єти у хворих з поліпозом носа. Їм слід 
уникати приймання похідних саліци-
лової кислоти і барвників тартазину, 
особливо це стосується хворих з гіпер-
чутливістю до аспірину (Drake-Lee, 
1989)460. Дотримання такої дієти часто 
приводить до зменшення симптомів з 
боку носа.

Нові напрямки медикаментоз-
ного лікування

При поліпозі нині вивчають кілька 
інших напрямків лікування, проте ре-
зультати цих досліджень неоднозначні, 
а вартість такого лікування дуже висо-
ка. Вивчають такі напрямки:
• протиалергічна терапія монокло-

нальними антитілами анти-IgE, які 
нейтралізують IgE та пригнічують 
синтез IgE, – новий спосіб лікування 
хронічного синуситу з поліпами та 
алергією (Bez  et al., 2004)461;

• застосування антитіл проти цитокі-
нів, які відповідають за інфільтрацію 
прозапальних клітин при поліпозі 
(Bernstein, 2005)462;

• лікування, спрямоване проти бак-
теріальних біоплівок (Bernstein, 
2005) 463.
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Висновки
Останніми десятиліттями лікування 
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медикаментозного. Нині накопичилася 

велика кількість доказів, що при поліпо-
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тикостероїдами достатньо ефективне.
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Рандомізовані дослідження 
медикаментозного лікування поліпозу носа

Доказова медицина ввійшла і в рино-
логію. Від 1975 року, коли вперше Нільс 
Міґінд вивчив беклометазону дипропі-
онат при поліпозі носа, виконано неба-
гато досліджень, які б відповідали кри-
теріям evidence-based medicine. Тільки у 
плацебо-контрольованих дослідженнях 
поліпозу носа можна бачити окремо 
вплив на симптоми риніту, асоційовані 
з поліпозом, та на величину носових по-
ліпів. Щоб зробити висновки про ефек-
тивність препаратів, дослідження мають 
бути довготривалі та з великою кіль-
кістю учасників. Крім того, результати 
різних досліджень одного препарату ма-
ють засвідчувати однакові та послідовні 
результати.

1975 рік. Нільс Міґінд, який у 1972 
році вперше запровадив беклометазону 
дипропіонат для лікування алергічного 
риніту, вивчає дію цього препарату при 
поліпозі носа. Засвідчено, що бекло-
метазону дипропіонат 400 мкг на день 
протягом 3 тижнів зменшував носові 
симптоми у 19 пацієнтів з поліпозом 
порівняно з контрольною групою 16 
пацієнтів, яких лікували аерозолем пла-
цебо. Зменшення величини поліпів не 
відрізнялося в цьому короткочасному 
дослідженні (Mygind et al., 1975)464. Не-
велика кількість пацієнтів, мала трива-
лість дослідження – це недоліки. Але… 
Це було піонерське дослідження, яке 
відкрило еру ефективного консерватив-
ного лікування поліпів носа.

В іншому дослідженні беклометазо-
ну дипропіонату 400 мкг на день протя-
гом 4 тижнів (подвійне сліпе, перехрес-
не в 9 та 11 осіб з кожної групи) Дойшль 

та Дретнер виявили суттєве поліпшення 
носового дихання, що було підтвердже-
но риноманометрією (Deuschl, Drettner, 
1977)465, проте не спостерігали різниці у 
величині поліпів. Крім того, досліджен-
ня за величиною належить до малих.

Голопайнен та співпр. засвідчили в 
рандомізованому, подвійному сліпому 
плацебо-контрольованому дослідженні 
з використанням паралельних груп, що 
400 мкг будесоніду протягом 4 місяців 
у 19 осіб поліпшував загальний серед-
ній бал симптомів та носовий піковий 
потік у групі будесоніду. Розмір поліпів 
також зменшувався у групі будесоніду 
(Holopainen et al., 1982)466. Тривалість 
дослідження достатньо велика, проте 
величина недостатня.

Тос та ін. у багатоцентровому дослі-
дженні також виявили, що будесонід у 
спреї (128 мкг) та порошку (140 мкг) 
були суттєво ефективніші від плацебо 
щодо величини поліпів, поліпшення від-
чуття нюху, зменшення бала симптомів 
та загальної оцінки порівняно з плацебо 
(Tos et al., 1998)467. Проте тривалість до-
слідження (6 тижнів) – недостатня. 

Вендело Йохансон досліджував бу-
десонід 400 мкг/день порівняно з пла-
цебо протягом 3 місяців у багатоцен-
тровому, рандомізованому, подвійному 
сліпому дослідженні пацієнтів з еози-
нофільними носовими поліпами малих 
та середніх розмірів (ступінь 1–2). По-
ліпи зменшилися у групі будесоніду, а у 
групі плацебо – збільшилися. Різниця 
в балі поліпів між групами була суттє-
вою (p < 0,01). І носові симптоми (за-
кладеність, виділення з носа), і піковий 
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назальний інспіраторний потік (PNIF) 
суттєво поліпшилися у групі ЕКС (Ve-
ndelo Johansen et al., 1993)468.

Лільдхольдт та ін. порівнювали бу-
десонід 400 мкг/день або 800 мкг/день 
з плацебо протягом 4 тижнів (n = 40, 34 
та 42 відповідно). Полегшення симп-
томів було суттєвим в обидвох групах 
будесоніду порівняно з плацебо, але не 
було суттєвих відмінностей у величині 
поліпів між групами при вимірюванні 
дослідниками. Жодних відмінностей не 
зафіксовано щодо відчуття нюху (Lildh-
oldt et al., 1995)469.

Гольмберг та ін. використали флути-
казону пропіонат 400 мкг, беклометазо-
ну дипропіонат 400 мкг та плацебо про-
тягом 26 тижнів у подвійному сліпому, 
моноцентровому дослідженні з вико-
ристанням паралельних груп. У дослі-
дження ввійшли пацієнти з двобічними 
поліпами, ступінь 1–2, n = 19, 18 та 18 
відповідно в кожну групу. Відзначено 
суттєве поліпшення симптомів та PNIF 
в обох групах стероїдного лікування по-
рівняно з плацебо. Жодних статистич-
них відмінностей між двома групами 
активного лікування не засвідчено (Ho-
lmberg et al., 1997)470, а кількість учасни-
ків знову ж таки була малою.

Кайс та ін. порівнювали носові краплі 
флутиказону пропіонату 400 мкг/день з 
плацебо у плацебо-контрольованому, 
багатоцентровому рандомізованому до-
слідженні з використанням паралель-
них груп (n = 52 у кожній групі) протя-
гом 12 тижнів. Зменшення поліпів було 
статистично несуттєвим, закладеність 
носа та PNIF поліпшилися у групі носо-
вих крапель флутиказону. Дещо більше 
випадків носових кровотеч зафіксовано 
у групі флутиказону. Про жодні інші по-
бічні ефекти не повідомляли (Keith  et 
al., 2000)471. Кількість учасників у цьому 
дослідженні була невеликою.

Пенттіла та ін. вивчали носові кра-
плі флутиказону пропіонату 400 мкг та 
800 мкг порівняно з плацебо в рандомі-
зованому, подвійному сліпому, багато-
центровому дослідженні. Носові симп-
томи поліпшилися в обох групах флути-
казону, також поліпшився PNIF. Проте 
не було засвідчено позитивного впливу 
на нюх, а вплив на величину поліпів був 
статистично несуттєвим (Penttila et al., 
2000)472.

Ланд та ін. порівнювали флутика-
зону пропіонат 400 мкг, беклометазону 
дипропіонат 400 мкг та плацебо (n = 
10, 10, 9) протягом 12 тижнів у подвій-
ному сліпому, рандомізованому, одно-
центровому дослідженні з використан-
ням паралельних груп. Бал поліпів по-
ліпшився у групі флутиказону. Об’єм 
порожнини носа, який вимірювали за 
допомогою акустичної риноманометрії, 
збільшувався в обох групах активного 
лікування. Ранковий PNIF поліпшився 
в обох групах активного лікування. За-
гальні симптоми риніту статистично 
не відрізнялися між групами через 12 
тижнів лікування (Lund et al., 1998)473. 
Недоліком дослідження є мала кіль-
кість учасників, що не дає можливості 
повністю екстраполювати результати на 
загальну популяцію.

Гадфілд та ін. вивчали лікування по-
ліпозу носа в дітей з муковісцидозом у 
рандомізованому, подвійному сліпому 
плацебо-контрольованому досліджен-
ні. Краплі бетаметазону застосовували 
в 46 пацієнтів протягом 6 тижнів; до-
слідження закінчило 22 пацієнти. За-
фіксовано суттєве зменшення розміру 
поліпів у групі бетаметазону, проте не 
було статистично суттєвої різниці при 
порівнянні з групою плацебо (Hadfield 
et al., 2000)474. Крім того, тривалість до-
слідження була малою, а кількість учас-
ників – недостатньою.
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Найбільші контрольовані 
дослідження поліпозу носа 
з однаково позитивними і 
послідовними результатами 
виконано тільки з момета-
зону фуроатом.

За останні два роки з’явилося два 
дослідження, які чітко, послідовно і од-
нозначно засвідчили ефект ендоназаль-
ного мометазону фуроату при поліпозі 
носа. 

Дослідження Смол та співавт., опу-
бліковане в Journal of Allergy abd Clinical 
Immunoligy, є зразком добре спланова-
ного та проведеного дослідження. На-
разі це найбільше контрольоване дослі-
дження такого типу, воно залучало 354 
особи з поліпозом носа. Дослідження 
засвідчило високу ефективність моме-
тазону фуроату назального спрею в дозі 
200 мкг 1 або 2 рази на день протягом 
4 місяців лікування. Таке лікування 
суттєво зменшило величину поліпів, 
поліпшило носове дихання, а також усі 
інші симптоми поліпозу носа. Зокрема 
величина поліпів носа зменшилася у 2,3 
разу ефективніше у групі мометазону 
фуроату порівняно з плацебо, а відчуття 
нюху у групі активного лікування в кін-
ці лікування було в 4 рази ліпшим, ніж у 
групі плацебо (Small et al., 2005)475.

А у 2006 році з’явилася публікація 
в Acta Otolaryngologica. Скандинавське 
дослідження поліпозу носа під автор-
ством Стярне стало другим велико-
масштабним (кількість пацієнтів – 310) 
клінічним, добре спланованим дослі-
дженням лікування мометазону фуроа-
том. Воно також підтвердило результати 
дослідження Смол та співавт. Лікуван-
ня мометазону фуроатом у досліджені 
Стярне суттєво зменшило величину по-
ліпів, поліпшило носове дихання, нюх, а 
також усі інші симптоми поліпозу носа 
(Stjärne et al., 2006)476.

Нині ці два дослідження є найбіль-
шим у світі вивченням ЕКС при полі-
позі носа. Вони мають достатню трива-
лість, засвідчують однозначно позитив-
ні результати і чітко вказують, як треба 
лікувати поліпоз носа. 

Мометазону фуроат у 2,3 
разу ефективніше від 
плацебо зменшує величи-
ну поліпів та в 4 рази 
ефективніше поліпшує нюх 
у пацієнтів з поліпозом 
носа.

Загалом ЕКС мають задокументова-
ний вплив на розмір двобічних поліпів 
і також на симптоми, асоційовані з по-
ліпозом носа, такі як закладеність носа, 
виділення з носа, але вплив на відчуття 
нюху слабкий, за винятком досліджень 
мометазону фуроату, виконаних Смол 
(Small et al., 2005)477 і Стярне (Stjärne et 
al., 2006)478. Щодо окремих симптомів, 
то кортикостероїди найліпше вплива-
ють на закладеність носа і найгірше – на 
відчуття нюху, за винятком мометазону 
фуроату.

Підсумок доказових досліджень ен-
доназальних кортикостероїдів наведено 
в таблиці 22.

Майте нюх на препарат!
Життя без запахів сіре та сумне. Пе-

реконайтесь у цьому: великий ватний 
тампон в обидві половини носа на кіль-
ка годин – і Ваше життя зміниться не-
стерпно.

Хто не мав поліпів у носі, той не знає, 
що найбільше турбує таких пацієнтів. 
Не тільки утруднене носове дихання. 
Більшість пацієнтів з поліпозом носа 
мають проблеми з нюхом – або він від-
сутній, або відчуття запахів погіршене. 

Дослідження Смол та співавт. та 
дослідження Стярне та співавт. послі-
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довно та однаково повідомляють про 
поліпшення нюху в пацієнтів, яких лі-
кували ендоназальним мометазону фу-
роатом. Це особливо цікаво та важливо 
з огляду на те, що в дослідженнях інших 
препаратів про такий ефект не повідо-
мляли (Penttila et al., 2000; Lildholdt et 
al., 1995; Keith  et al., 2000; Holmberg et 
al., 1993)479. 

Якщо лікар матиме нюх на препарат, 
то його пацієнт, крім поліпшення носо-
вого дихання, також відновить давно за-
буті враження про запахи. 

Мометазону фуроат – єди-
ний серед усіх ЕКС істот-
но поліпшує нюх у пацієн-
тів з поліпозом носа.

Висновки
Ендоназальні кортикостероїди посі-

ли першість у лікуванні поліпозу носа. 
Вони вже давно стали препаратами ви-
бору. Серед ендоназальних кортикосте-
роїдів мометазону фуроат найефектив-
ніше поліпшує стан хворих з поліпозом 
носа. 



103

464 Mygind N, Pedersen CB, Prytz S, Sorensen 
H. (1975) Treatment of nasal polyps with int-
ranasal beclomethasone dipropionate aerosol. 
Clin Allergy;5(2):159-64.
465 Deuschl H, Drettner B. (1977) Nasal po-
lyps treated by beclomethasone nasal aerosol. 
Rhinology;15(1):17-23.
466 Holopainen E, Grahne B, Malmberg H, 
Makinien J, Lindqvist N. (1982) Budesonide 
in the treatment of nasal polyposis. Eur J Res-
pir Dis Suppl;122:221-8.
467 Tos M, Svendstrup F, Arndal H, Orntoft S, 
Jakobsen J, Borum P, et al. (1998) Efficacy of 
an aqueous and a powder formulation of nasal 
budesonide compared in patients with nasal 
polyps. Am J Rhinol;12(3):183-9.
468 Vendelo Johansen L, Illum P, Kristensen 
S, Winther L, Vang Petersen S, Synnerstad B. 
(1993) The effect of budesonide (Rhinocort) 
in the treatment of small and medium-sized 
nasal polyps. Clin Otolaryngol;18(6):524-7.
469 Lildholdt T, Rundcrantz H, Lindqvist N. 
(1995) Efficacy of topical corticosteroid pow-
der for nasal polyps: a double-blind, placebo-
controlled study of budesonide. Clin Otolary-
ngol;20(1):26-30.
470 Holmberg K, Juliusson S, Balder B, Smith 
DL, Richards DH, Karlsson G. (1997) Flu-
ticasone propionate aqueous nasal spray in 
the treatment of nasal polyposis. Ann Allergy 
Asthma Immunol;78(3):270-6.
471 Keith P, Nieminen J, Hollingworth K, 
Dolovich J. (2000) Efficacy and tolerability 
of fluticasone propionate nasal drops 400 mic-
rogram once daily compared with placebo for 
the treatment of bilateral polyposis in adults. 
Clin Exp Allergy;30(10):1460-8.
472 Penttila M, Poulsen P, Hollingworth K, 
Holmstrom M. (2000) Dose-related efficacy 
and tolerability of fluticasone propionate nas-
al drops 400 microg once daily and twice daily 
in the treatment of bilateral nasal polyposis: a 
placebo-controlled randomized study in adult 
patients. Clin Exp Allergy;30(1):94-102.
473 Lund VJ, Flood J, Sykes AP, Richards DH. 
(1998) Effect of fluticasone in severe polyposis. 
Arch Otolaryngol Head Neck Surg;124(5):513-8.

474 Hadfield PJ, Rowe-Jones JM, Mackay IS. 
(2000) A prospective treatment trial of nasal 
polyps in adults with cystic fibrosis. Rhinolo-
gy;38(2):63-5.
475 Small C. B., Hernandez J., Reyes A. et al 
(2005) Efficacy and safety of mometasone fu-
roate nasal spray in nasal polyposis. J Allergy 
Clin Immunol;116:1275-81.
476 Stjärne P., Blomgren K., Cayé-Thomasen P., 
Salo S., Søderstrøm T. (2006) The efficacy and 
safety of once-daily mometasone furoate nasal 
spray in nasal polyposis: a randomized, double-
blind, placebo-controlled study Acta Otolaryn-
gol. Vol. 126, Nr 6 / June рр  606 – 612.
477 Small C. B., Hernandez J., Reyes A. et al 
(2005) Efficacy and safety of mometasone fu-
roate nasal spray in nasal polyposis. J Allergy 
Clin Immunol;116:1275-81.
478 Stjärne P., Blomgren K., Cayé-Thomasen P., 
Salo S., Søderstrøm T. (2006) The efficacy and 
safety of once-daily mometasone furoate nasal 
spray in nasal polyposis: a randomized, double-
blind, placebo-controlled study Acta Otolaryn-
gol. Vol. 126, Nr 6 / June рр 606 – 612.
479 Penttila M, Poulsen P, Hollingworth K, 
Holmstrom M. (2000) Dose-related efficacy 
and tolerability of fluticasone propionate nas-
al drops 400 microg once daily and twice daily 
in the treatment of bilateral nasal polyposis: a 
placebo-controlled randomized study in adult 
patients. Clin Exp Allergy;30:94-102. Lildhol-
dt T, Rundcrantz H, Lindqvist N. (1995) Effi-
cacy of topical corticosteroid powder for nasal 
polyps: a double-blind, placebo-controlled 
study of budesonide. Clin Otolaryngol Allied 
Sci;20:26-30. Keith P, Nieminen J, Hollingw-
orth K, Dolovich J. (2000) Efficacy and tole-
rability of fluticasone propionate nasal drops 
400 microgram once daily compared with pla-
cebo for the treatment of bilateral polyposis in 
adults. Clin Exp Allergy;30:1460-8. Holmberg 
K, Juliusson S, Balder B, Smith Vendelo Jo-
hansen L, Illum P, Kristensen S, Winther L, 
Vang Petersen S, Synnerstad B. (1993) The 
effect of budesonide (Rhinocort) in the treat-
ment of small and medium-sized nasal polyps. 
Clin Otolaryngol Allied Sci;18:524-7.

Література



104

Системні стероїди при поліпозі носа

У разі неефективності лікування 
ЕКС можна обміркувати призначен-
ня системних кортикостероїдів. Такий 
шлях більш драматичний, оскільки всім 
відомі системні побічні ефекти корти-
костероїдів при пероральному або па-
рентеральному введенні.

Короткотерміновий курс системних 
кортикостероїдів слід ставити на одне 
з останніх місць з метою індукування 
ремісії та контролю поліпів носа (Ло-
патин, 1996)480. Системні КС досягають 
усіх регіонів носа та приносових пазух 
(Lildholdt, Mygind, 1997)481. Крім того, 
короткий курс системних стероїдів 
можна призначити для лікування по-
ліпозу носа з метою швидшої ліквідації 
обструкції носа перед лікуванням ЕКС, 
саме це поліпшить проникнення ЕКС 
в порожнину носа (Assanasen, Naclerio, 
2001)482.

Системні КС небажано при-
значати при цукровому ді-
абеті, психіатричних за-
хворюваннях, герпетичному 
кератиті, вираженому ос-
теопорозі, туберкульозі, 
глаукомі та артеріальній 
гіпертензії.

Перед хірургічною операцією перо-
ральні КС іноді призначають на 3–4 дні 
для зменшення поліпів, що надалі по-
легшує втручання. Пероральні КС перед 
операцією також корисні у пацієнтів з 
астмою, оскільки зменшують гіперреак-
тивність  бронхів, яка може погіршува-
тися після хірургічного лікування. Про-
те системні КС небажано призначати 

при цукровому діабеті, психіатричних 
захворюваннях, герпетичному кератиті, 
вираженому остеопорозі, туберкульозі, 
глаукомі та артеріальній гіпертензії.

І все ж таки, немає досліджень моно-
терапії системними стероїдами у пацієн-
тів з ПН без супутнього лікування ЕКС. 
Плацебо-контрольовані дослідження 
та дослідження за типом доза-ефект 
також відсутні, але загалом клініцисти 
вважають, що системні стероїди мають 
виражений ефект при поліпозі носа. Ця 
думка підтримується відкритим дослі-
дженням, у якому одну ін’єкцію 14 мг 
бетаметазону поєднували з будесонідом 
і з поліпектомією за допомогою поліп-
ної петлі (Lildholdt et al., 1997; Lildholdt 
et al., 1988)483. У цьому дослідженні спо-
стерігали виражений вплив на величину 
поліпів, бал носових симптомів та носо-
вий експіраторний потік, проте важко 
відмежувати ефект системних стероїдів 
від ЕКС, оскільки обидва лікування 
проводилися в один і той самий час.

В іншому відкритому дослідженні 
пероральний преднізолон признача-
ли в дозі 60 мг 25 пацієнтам з важким 
поліпозом протягом 4 днів, а в кожен з 
наступних 12 днів дозу зменшували на 
5 мг щодня. Також призначали анти-
біотики та антациди. У 72% пацієнтів 
засвідчили чітке поліпшення внаслі-
док зменшення величини поліпів (van 
Camp, Clement, 1994)484, а в 52% чітке 
поліпшення було видно на КТ. Особли-
во суттєво поліпшилися носове дихання 
та нюх. З 22 лікованих осіб у 10 поліпів 
не було видно при передній риноскопії 
через 0,5–2 місяці після лікування.
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Дамм та ін. засвідчили добрий ефект 
комбінованого лікування з використан-
ням ЕКС (будесоніду, проте його доза не 
вказана) та перорального фторкортолону 
560 мг або 715 мг у двох різних групах 
пацієнтів по 20 важких випадків ПН. До-
слідження не було контрольованим. Спо-
стерігали суттєве поліпшення симптомів 
(80%) та поліпшення на МРТ (> 30% 
зменшення патологічних ознак) у поло-
вини пацієнтів (Damm et al., 1999)485.

Отже, системні стероїди менш задо-
кументовані, ніж ЕКС, проте відкриті 
дослідження вказують, що вони ефек-
тивні у зменшенні величини поліпів та 
поліпшенні носових симптомів, асоці-
йованих з ПН, вони навіть поліпшують 
відчуття нюху. Проте ефект системних 
кортикостероїдів зворотний. Також не-
має досліджень депо-ін’єкцій кортикос-
тероїдів або місцевих ін’єкцій у поліп 
або нижню носову раковину. Такий тип 
лікування вважають небезпечним через 

ризик некрозу жирової тканини в місці 
ін’єкції та ризик сліпоти при ендона-
зальних ін’єкціях.

Валері Ланд пропонує таку схему 
лікування поліпозу носа системними 
КС (преднізолон або дексаметазон). Як 
звичайною, достатньо 9-денного курсу
(12 мг/3 дні, 8 мг/3 дні, 4 мг/3 дні) (Lund, 
1995)486. Проте вона вказує, що таке ліку-
вання має багато протипоказів.

У таблиці 23 наведено підсумок 
окремих досліджень системних корти-
костероїдів при поліпозі носа.

Висновки
Системні стероїди не належать до лі-

кування вибору при поліпозі носа, проте 
про них не слід забувати в дуже складних 
випадках цього захворювання. Однак за 
наявності в арсеналі лікаря потужних і 
дуже ефективних ЕКС з відсутньою сис-
темною активністю лікування системни-
ми КС відходить у минуле.

Таблиця 23. Лікування системними стероїдами поліпозу носа
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Lildhol-
dt, 1997

Бетамета-
зон/будесо-
нід

16 14 мг/52 
тижні

Так Так Мала кількість учасників, сис-
темні побічні ефекти, є ЕКС 
– важко побачити окремий 
ефект системних КС

Lildhol-
dt, 1988

Бетамета-
зон/бекло-
метазону 
дипропіонат

53 ?/52 
тижні

Так Так Мала кількість учасників, сис-
темні побічні ефекти, є ЕКС 
– важко побачити окремий 
ефект системних КС

van 
Camp, 
1994

Преднізолон 
60 мг

25 2 тижні 72% Так 
10/
22

Мала кількість учасників, сис-
темні побічні ефекти, є ЕКС 
– важко побачити окремий 
ефект системних КС

Damm, 
1999

Будесонід + 
фторкорто-
лон

20 ? Так ? Мала кількість учасників, сис-
темні побічні ефекти, є ЕКС 
– важко побачити окремий 
ефект системних КС
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Інше консервативне лікування поліпів носа

Антибіотики
Застосування антибіотиків при по-

ліпозі носа має два аспекти. Перший  
–призначення антибіотиків при супут-
ній інфекції приносових пазух. Другий 
– нині вивчають протизапальну актив-
ність окремих антибіотиків при дов-
готривалому використанні. Однак не 
варто забувати про ризик появи та роз-
витку резистентності мікроорганізмів 
при тривалій експозиції низьких доз 
антимікробних препаратів.

Поліпи носа можуть блокувати пазу-
хи, наслідком чого є розвиток інфекції 
в пазухах. Лікування інфекції за допо-
могою антибіотиків може запобігати 
подальшому росту поліпів та зменшува-
ти кровотечу під час операції. Антибіо-
тикотерапія повинна бути спрямована 
проти штамів Staphylococcus та Streptoc-
occus, а також анаеробів, які найчастіше 
трапляються при хронічному синуситі. 
Pseudomonas aeruginosa може колоні-
зувати порожнини пазух у пацієнтів з 
муковісцидозом та в пацієнтів після по-
передніх хірургічних операцій у носі. 

Ефективність довготривалого ліку-
вання антибіотиками дифузного панб-
ронхіоліту, захворювання невідомої еті-
ології, яке характеризується хронічним 
прогресуючим запаленням бронхіол, в 
останні 10 років надихнуло азіатських 
учених на лікування хронічного сину-
ситу таким самим чином (Hashiba, Baba, 
1996; Suzuki et al., 1997)487. Є кілька до-
казів in vitro про протизапальні ефекти 
макролідів. Проте потрібно з’ясувати, 
чи ці механізми є клінічно значущи-
ми (Suzuki et al., 1997; Miyanohara et al., 

2000; Nonaka et al., 1998; Cervin, 2001)488. 
Також треба пам’ятати про ризик розви-
тку та поширення резистентності при 
тривалому призначенні субінгібіторних 
доз антибіотиків.

Є повідомлення, що довготривале 
лікування макролідами в низьких до-
зах ефективне в лікуванні поліпозу 
носа (Ichimura et al., 1996)489. Лікуван-
ня макролідами має повільний початок 
поліпшення, величина якого постійно 
збільшується до 4 місяців після почат-
ку лікування. Користь довготривалого 
лікування макролідами у низьких дозах 
спостерігають в окремих випадках. Од-
нак необхідно виконати плацебо-контр-
ольовані дослідження для з’ясування 
ефективності макролідів, якщо таке лі-
кування хочуть трактувати як доказову 
медицину.

У хворих на муковісцидоз та син-
дром Картагенера часто наявна коло-
нізація Pseudomonas aeruginosa, а поява 
поліпів звичайно корелює з цією інфек-
цією. Засвідчено, що інтенсивна проти-
мікробна терапія (проти P. aeruginosa та 
S. aureus) в поєднанні з муколітичною 
терапією суттєво зменшує частоту по-
яви поліпів при муковісцидозі (навіть 
до 2–5%) (Melen et al., 1986)490.

Деконгестанти, антигістамінні, 
протигрибкові та інші

Жодних контрольованих досліджень 
не виконано для дослідження ефекту 
деконгестантів при поліпозі носа (Euro-
pean Academy of Allergology and Clinical 
Immunology, 2005)491. КТ дослідження 
до місцевого застосування деконгестан-
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тів та після нього не засвідчили жодних 
змін у пазухах чи поліпах, тільки де-
конгестантний ефект на нижні носові 
раковини (Elbez et al., 1993)492. Не було 
жодних досліджень застосування муко-
літиків, бактеріальних лізатів, інгібіторів 
протонної помпи та фітопрепаратів при 
поліпозі носа (European Academy of Alle-
rgology and Clinical Immunology, 2005)493. 
Ізотонічний розчин натрію хлориду за-
стосовували як контрольне лікування 
у дослідженнях поліпозу носа, проте не 
було контрольованих досліджень моно-
терапії ізотонічним/гіпертонічним роз-
чином при поліпозі носа. Відсутні ран-
домізовані ослідження фуросеміду при 
поліпозі носа, окремі повідомлення про 
його ефект не мають істотної ваги.

Цетиризин у дозі 20 мг/день протя-
гом 3 міясців суттєво зменшував чхан-
ня, ринорею та закладеність порівняно 
з плацебо при післяопераційному ліку-
ванні рецидивуючого поліпозу, проте не 
було ефекту на величину поліпів (Haye 
et al., 1998)494.

Дослідження, у якому комбінували 
місцеві стероїди з амфотерицином Б у 
74 пацієнтів з поліпозом носа протягом 
4 тижнів (Ricchetti et al., 1997)495, засвід-
чило відсутність поліпів при ендоскопії 
у 48% раніше ендоскопічно оперованих 
пацієнтів. Це дослідження не мало пла-
цебо-контролю та мало короткий період 
спостереження. Крім того, слід пам’ята-
ти, що амфотерицин Б є цитотоксичним 
препаратом, а довготривале місцеве 
його застосування може мати системну 
дію.

Капсаїцин
Капсаїцин, активна речовина черво-

ного гострого чилійського перцю, нале-
жить до нейротоксинів, які зменшують 
кількість субстанції Р та інших нейро-
кінів та нейропептидів при повторному 

нанесенні на респіраторну слизову обо-
лонку. Гіпотеза, що нейрогенне запален-
ня може відігравати роль в патогенезі 
поліпів носа, стало основою досліджень 
капсаїцину для лікування поліпозу носа. 
Капсаїцин in vitro є антагоністом NF ka-
ppa B, що може бути іншим імовірним 
механізмом дії (Sancho et al., 2002)496. 

Дослідження Філячі та ін. засвідчи-
ло зменшення величини носових полі-
пів після п’яти (раз на тиждень) місце-
вих аплікацій розчину капсаїцину (30 
ммоль/л) у пацієнтів з поліпозом носа 
(Filiaci et al., 1996)497. Ще одне дослі-
дження засвідчило зменшення поліпозу 
носа та приносових пазух після 5 послі-
довних днів лікування наростаючими 
дозами (30-100 ммоль/л) місцевим кап-
саїцином масивного поліпозу, що було 
виміряно КТ на початку дослідження та 
на 4 тиждень (Baudoin et al., 2000)498. За-
побігання рецидиву поліпів після ен-
доназальної хірургії після 5 місцевих 
аплікацій капсаїцину у 51 пацієнта піс-
ля операцій з 9-місячним періодом спо-
стереження підтвердило суттєве запобі-
гання рецидиву та суттєво ліпше носове 
дихання у групі активного лікування у 
рандомізованому подвійному сліпому 
плацебо-контрольованому дослідженні 
Женга та ін. (Zheng et al., 2000)499. 

Проте європейський консенсус ліку-
вання поліпозу носа (European Academy 
of Allergology and Clinical Immunology, 
2005)500 вважає, що капсаїцин не має 
значення для лікування поліпозу носа.

Антилейкотрієни
Модифікатори лейкотрієнів, імовір-

но, корисні при лікуванні поліпозу носа, 
особливо у пацієнтів з непереносимістю 
АСК (Bernstein, 2005)501. У групі пацієн-
тів з поліпозом носа суттєве суб’єктивне 
поліпшення носових симптомів засвід-
чено в 64% пацієнтів, які не мали гіпер-
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чутливості до аспірину, та 50% пацієнтів 
з гіперчутливістю до аспірину. Суттєве 
поліпшення пікового потоку спостеріга-
ли тільки в пацієнтів без гіперчутливості 
до аспірину, але результати акустичної 
риноманометрії та рівнів оксиду азоду 
не змінилися (Ragab et al., 2001)502. Не-
обхідні подальші контрольовані дослі-
дження антилейкотрієнового лікування 
при поліпозі носа.

Десенсибілізація до аспірину
Системна десенсибілізація до аспіри-

ну або місцеве лікування лізатом аспірину 
може бути методом запобігання рецидиву 
поліпозу носа при аспіриновій тріаді. 

У хворих з аспіриновою тріадою 
засвідчено добрий ефект багаторічної 
десенсибілізації аспірином. У таких 
хворих поступово зменшується кіль-
кість інфекцій, поліпшується нюх, 
стабілізується астми та зменшується 
кількість поліпозної тканини в носі і 
кількість операцій (Stevenson  et al., 
1996)503. Застосування ендоназально 
лізату аспірину зменшувало утворення 
поліпозної тканини в носі (Scadding  et 
al., 1995)504. 

Контрольоване дослідження ліку-
вання лізатом аспірину, призначеного в 
одну ніздрю, та плацебо в іншу ніздрю, 
засвідчило сповільнення рецидиву у 13 

Таблиця 24. Інше медикаментозне лікування поліпозу носа (підсумок результатів дослі-
джень) (European Academy of Allergology and Clinical Immunology, 2005)507

Лікування Дослідження Значущість

Деконгестанти Нема

Муколітики Нема

Фітопрепарати Нема

Бактеріальні лізати Нема

Імуномодуляція Нема

Антигістамінні 1 РКД алергіків Ні

Протигрибкові 1 дослідження випадок-контроль Ні

Промивання порожнини пазух Нема

Промивання носа ізотонічним роз-
чином натрію хлориду

Нема

Промивання носа гіпертонічним 
розчином натрію хлориду

Нема

Антилейкотрієни 3 дослідження випадок-контроль

Інгібітори протонної помпи Нема Ні

Лізат аспірину 1 КД, 1 дослідження випадок-контр-
оль

Ні

Фуросемід 1 КД, 1 дослідження випадок-контр-
оль

Ні

Капсаїцин 1 РКД, 1 дослідження випадок-
контроль

Ні

РКД – рандомізоване контрольоване дослідження, КД – контрольоване до-
слідження.
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пацієнтів з двобічним поліпозом носа, а 
8 пацієнтів не мали жодних симптомів 
через 15 місяців періоду спостереження. 
Ендоскопія та акустична ринометрія за-
свідчили невеликий розмір поліпів на 
боці, лікованому лізатом аспірину (Sca-
dding et al., 1995)505.

Рандомізованих контрольованих до-
сліджень нема, тому ці дані вказують, 
що десенсибілізація аспірином потребує 
подальшого вивчення в рандомізованих 
контрольованих дослідженнях (Europ-
ean Academy of Allergology and Clinical 
Immunology, 2005)506.

Висновки
Пропонують багато методів кон-

сервативного лікування поліпозу носа, 
проте жоден з них (крім кортикосте-
роїдів) не має доказаної ефективності 
(табл. 24), тому нині їх застосування 
обмежене тільки для наукових дослі-
джень. Сьогодні тільки ендоназальні 
кортикостероїди можна впевнено при-
значати для довготривалого лікування 
поліпів у носі.
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Рецидиви поліпозу носа 
та протирецидивне лікування

Поліпи носа часто рецидивують після 
хірургічного лікування (Скоробогатый, 
2004)508, тому рецидиви є серйозною 
клінічною проблемою (табл. 25). Вважа-
ють, що чим довший період спостережен-
ня за пацієнтами, тим більший відсоток 
рецидивів (Dalziel et al., 2003)509. 

Є кілька повідомлень про рецидиву-
вання поліпів носа. У дослідженні, опу-
блікованому Blumstein та Tuft (1957)517, 
рецидиви поліпозу після поліпектомії 
та протиалергічного лікування вини-
кали в 53% випадків при періоді спо-
стереження 4,3 року. Деяких пацієнтів 
з рецидивом спостерігали 5–7 років. Це 
спостережне дослідження засвідчило, 
що пацієнти з найбільшою частотою ре-
цидивування мають високу частоту аст-
ми, негативні шкірні алерготести та не 
мають специфічної етіології, а пацієнти 
з ідентифікованою та контрольованою 
алергією мають найнижчий рівень ре-
цидивування поліпів. 

Поліпоз носа часто реци-
дивує після хірургічного 
втручання.

Таблиця 25. Частота рецидиву поліпозу носа після хірургічного лікування

Дослідження
Період спосте-
реження

Частота рецидиву за період 
спостереження (%)

Wigand, Hosemann (1989)510 4 місяці 18

Brown (1969)511 1 місяць 20

Brown et al. (1979)512 1 рік 42

Blumstein, Tuft (1957)513 4 роки 53

Jantti-Alanko et al. (1985)514 4 роки 59

Giampiero et al.(1991)515 2 роки 81

Virolainen, Puhakka (1980)516 1 рік 87

Ларсен та Тос описали клінічний 
перебіг первинного носового поліпозу 
в 1994 році, час спостереження стано-
вив від 1 до 8 років (медіана 57 місяців) 
(Larsen, Tos, 1994)518. Вони виявили, що 
пацієнти з астмою, непереносимістю 
ацетилсаліцилової кислоти (АСК), ре-
цидивуючим або хронічним синуситом 
або атопією частіше потребують полі-
пектомій та більше курсів місцевими 
стероїдами, ніж пацієнти без таких за-
хворювань. В іншому дослідженні по-
ліпозу носа пацієнтів спостерігали в 
середньому 8 років (діапазон 38–145 
місяців) після простої поліпектомії 
(Larsen, Tos, 1997)519. Автори виявили, 
що пацієнти з непереносимістю АСК 
мали найбільшу кількість поліпектомій, 
а пацієнти з астмою мали більше полі-
пектомій, ніж пацієнти без астми. Ризик 
рецидиву при аспіриновій тріаді вищий 
(Абабий та ін., 2004)520.

Jäntti-Alanko et al. (1985)521 опубліку-
вали дослідження поліпозних пацієнтів 
з 4-річним періодом спостереження. У 
цьому дослідженні частота реоперацій 
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була істотно більшою, а застосування 
ЕКС суттєво частішим серед пацієнтів 
з непереносимістю АСК, ніж у пацієн-
тів без непереносимості. Більшість до-
слідників вважає, що рецидивування та 
активність поліпозу носа зменшуються 
з часом, проте не було опубліковано до-
сліджень з достатньо довгим періодом 
спостереження на підтвердження такої 
думки.

Боротьба з рецидивами
Рецидивування поліпів можна спо-

вільнити шляхом застосування довго-
тривалої місцевої кортикостероїдної 
терапії. Більшість авторів передусім 
віддають перевагу консервативній ме-
дикаментозній терапії ЕКС (van Camp, 
Clement, 1994)522.

Є кілька досліджень ЕКС, які при-
значали після хірургічного видалення 
поліпів (табл. 26).

Деякі ендоназальні кор-
тикостероїди запобігають 
рецидивам поліпозу носа 
після хірургічного ліку-
вання.

Дреттнер та ін. застосовували ЕКС 
флунізолід 200 мг на день протягом 3 
місяців у подвійному сліпому, плацебо-
контрольованому дослідженні 11 осо-
бам після поліпектомії в кожній групі. 
Спостерігали статистично суттєвий 
ефект на носові симптоми, але не на ве-
личину поліпів (Drettner et al., 1982)523.

Віролайнен та Пухакка вивчали 400 
мкг беклометазону дипропіонату у 22 
пацієнтів та плацебо у 18 пацієнтів у ран-
домізованому, подвійному сліпому дослі-
дженні (Virolainen, Puhakka, 1980)524. Че-
рез 1 рік лікування 54% пацієнтів групи 
беклометазону не мали поліпів, а в групі 
плацебо – 13%. У дослідженні не вико-
нували статистичного аналізу.

Карлссон та Рундкрантц лікували 
20-х пацієнтів за допомогою бекломета-
зону дипропіонату, а 20-х пацієнтів спо-
стерігали, не призначаючи їм лікування 
(не давали плацебо) протягом 2,5 року 
(Karlsson, Rundcrantz, 1982)525. Бекло-
метазону дипропіонат призначали в 
дозі 400 мкг на день протягом першого 
місяця, а потім – 200 мкг на день. За-
фіксовано статистично суттєву різницю 
між групами через 6 місяців на користь 
беклометазону, яка зростала протягом 
періоду дослідження.

Дінгсор та ін. застосовували флуні-
золід 2 х 25 мкг в кожну половину носа 
двічі на день (200 мкг) після операції у 
плацебо-контрольованому дослідженні 
протягом 12 місяців (n = 41). Флунізо-
лід був статистично ліпший від плацебо 
на 6 та на 12 місяць з огляду на кількість 
рецидивів та величину поліпів при ре-
цидиві (Dingsor et al., 1985)526.

Гартвіг та ін. застосовували будесо-
нід протягом 6 місяців після поліпекто-
мії в подвійному сліпому дослідженні з 
застосуванням паралельних груп у 73 
пацієнтів. У групі будесоніду бал по-
ліпів був суттєво меншим, ніж у контр-
ольній групі, через 3 та 6 місяців. Ця 
різниця була суттєвою тільки для паці-
єнтів з рецидивуючим поліпозом, але не 
для пацієнтів, яких оперували вперше 
(Hartwig et al., 1988)527.

Дійкстра та ін. виконали подвійне 
сліпе, плацебо-контрольовне, рандо-
мізоване дослідження 162 пацієнтів з 
хронічним синуситом з поліпами та без 
них після функціональної ендоскопіч-
ної хірургії пазух, яку виконали через 
неефективність ЕКС. Пацієнтів рандо-
мізували на прийом носових крапель 
флутиказону пропіонату 400 мкг двічі 
на день, носових крапель 800 мкг двічі 
на день та плацебо двічі на день про-
тягом 1 року після операції. Жодних 
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відмінностей щодо кількості пацієнтів, 
які припинили лікування внаслідок ре-
цидиву або утримування симптомів, не 
зафіксовано в жодній з груп лікування. 
Також не засвідчено позитивного ефек-
ту носових крапель флутиказону про-
піонату порівняно з плацебо у кількох 
підгрупах, наприклад, пацієнти з полі-
позом, пацієнти з поширеною хірургіч-

ною операцією або пацієнти з першою 
операцією на пазухах (Dijkstra et al., 
2004)528.

Післяопераційний ефект на частоту 
рецидивування поліпів після поліпекто-
мії при застосуванні ЕКС добре задоку-
ментований. Тільки одне дослідження 
(Dijkstra et al., 2004)529 не описує пози-
тивного ефекту місцевих кортикостеро-

Таблиця 26. Ендоназальні кортикостероїди при післяопераційному лікуванні поліпозу 
носа для запобігання рецидивуванню поліпів
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Drettner, 1982 Флунізо-
лід

22 12 Загальний 
бал симп-
томів*

ПР 
– не 
було

Мала кількість учас-
ників, мала трива-
лість, нема впливу на 
рецидиви

Virolainen, 1980
(нема статистики)

БДП 40 52 Закладе-
ність

Так 
(ПР)

Мала кількість учас-
ників

Karlsson, 1982 БДП 40 120 Не опи-
сано

Так 
(ПР)

Мала кількість учас-
ників

Dingsor, 1985 Флунізо-
лід

41 52 Закладе-
ність*
чхання*

Так 
(ПР)

Мала кількість учас-
ників

Hartwig, 1988 БУД 73 26 Закла-
деність 
– впливу 
не було

Так 
(ПР)

Нема впливу на но-
сове дихання

Dijkstra, 2004 ФП 162 52 Не було Ендос-
копія 
носа 
– не 
було

Велика кількість 
учасників, достатня 
тривалість, є ендос-
копічний контроль, 
нема впливу на 
симптоми та реци-
диви

* – статистично суттєво, БДП – беклометазону дипропіонат, БУД – будесо-
нід, ФП – флутиказону пропіонат, ПР – передня риноскопія.
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їдів порівняно з плацебо (флутиказону 
пропіонат).

Враховуючи високу ефективність 
мометазону фуроату при поліпозі носа 
за даними останніх рандомізованих до-
сліджень (Stjärne et al., 2006; Small et al., 
2005)530, можна рекомендувати цей пре-
парат для післяопераційного лікування 
з метою запобігання рецидивам поліпів 
носа.

Висновки
Поліпи носа після хірургічної опера-

ції часто рецидивують. Але нині доступ-
ні ефективні методи запобігання реци-
дивам. Після операції з приводу поліпо-
зу носа пацієнтам слід призначати ЕКС 
на тривалий період часу. Чи довший пе-
ріод післяопераційного лікування ЕКС, 
тим нижчий ризик рецидиву.
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Хірургічне лікування поліпозу носа

В усі часи і донині найшвидшим спо-
собом відновлення носового дихання 
при поліпозі була хірургічна операція. 
Хоча, враховуючи прогрес останніх 
років у вивченні причини та патогене-
зу поліпозу носа, а також результати 
останніх досліджень медикаментозного 
лікування поліпозу носа, можна перед-
бачити, що хірургічне лікування змен-
шуватиме своє значення при лікуванні 
цієї патології. Найсміливіші дослідники 
твердять, що поліпоз носа незабаром 
зникне з операційних списків отоларин-
гологічних клінік.

Перший опис ендоназальної етмої-
дектомії, основаної на ретельних анато-
мічних дослідженнях, належить Моше-
ру (1913 рік). Він зробив висновок, що 
теоретично операція легка, проте зазна-
чив, що «…практично вона може бути 
найлегшим способом, яким можна вби-
ти пацієнта» (Mosher, 1913)531. Леталь-
ний результат переважно був наслідком 
поганої візуалізації з ризиком проник-
нення у передню черепну ямку під час 
операції. Пізніше ризик ускладнень хі-
рургічних операцій при поліпозі істотно 
знизився (Eichel, 1972; Freedman, Kern, 
1979)532.

Дуже великі можливості дає засто-
сування функціональної ендоскопічної 
хірургії приносових пазух. Крім усу-

нення поліпів, слід відкривати всі при-
носові пазухи, залучені в патологічний 
процес (Assanasen, Naclerio, 2001)533. 
Ендоскопічна хірургія пазух дає ліпші 
результати, ніж традиційна внутрішньо-
носова етмоїдектомія або поліпектомія 
(Lund, 1997)534. Нині усунення поліпів 
та етмоїдектомію виконують під ендос-
копічним контролем. 

Метод вибору хірургічного 
лікування поліпозу носа – 
функціональна ендоскопіч-
на хірургія приносових 
пазух.

Анатомічні знання, визначені КТ, 
відчутно збільшують точність при усу-
ненні патологічних тканин. Корекція 
обструкцій поліпшує дренування та 
сприяє зворотному розвитку змін сли-
зової оболонки. Необхідно уникати 
оголення кістки, особливо в регіонах 
усть верхньощелепної чи лобної пазух, 
оскільки це може призвести до розви-
тку грануляцій та остеїту. Наслідком 
останніх двох процесів є подовження 
загоєння або стеноз.

Цілі хірургічного лікування та пока-
зи для операції наведено в таблицях 27 
та 28. Вибір доступу (внутрішньоносо-
вий або зовнішній) та типу операції за-
лежить від досвіду хірурга. Обов’язкова 

Таблиця 27. Цілі хірургічного лікування

Усунення патологічних тканин
Зменшення патологічної секреції
Зменшення бактеріальної колонізації
Усунення вогнищ запалення
Відновлення правильного дренування та вентиляції пазух
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передопераційна оцінка поширеності 
змін на КТ та при ендоскопії. 

Вибір пацієнтів для хірургічно-
го лікування

Є різні підходи до вибору показів 
для операції. Вважають, що на це пови-
нні впливати такі фактори (Dalziel et al., 
2003)535:
• неефективність медикаментозного 

лікування;
• інтенсивність захворювання та симп-

томів (включаючи інформацію, отри-
ману на КТ);

• переваги хірурга;
• переваги пацієнта.

Висновки
Найліпшою є та операція, якої вда-

ється уникнути. А якщо не вдається, 
то необхідно застосовувати мінімально 
інвазивні ендоскопічні техніки для лі-
кування хворих на поліпоз носа.

Таблиця 28. Покази для хірургічного лікування при поліпозі носа

Відсутність реакції на адекватне медикаментозне лікування

Наявність постійної або рецидивуючої інфекції носа та пазух

Розвиток мукоцелє або інших ускладнень поліпозу носа

Високий ризик ускладнень чи побічних ефектів медикаментозного лікування

531 Mosher HP. (1913) The applied anatomy 
and intra-nasal surgery of the ethmoidal laby-
rinth. Laryngoscope; 23: 881-907.
532 Eichel BS. (1972) The intranasal ethmoi-
dectomy procedure: historical, technical and 
clinical considerations. Laryngoscope; 82: 
1806-21.
Freedman HM, Kern EB. (1979) Complicat-
ions of intranasal ethmoidectomy: a review of 
1000 consecutive operations. Laryngoscope; 
89: 421-34.
533 Assanasen P., Naclerio R. M. (2001) Me-
dical and surgical management of nasal polyps 

Current Opinion in Otolaryngology & Head 
and Neck Surgery, 9:27–36.
534 Lund V.J. (1997) Effect of surgery on nasal 
polyps. Evidence from controlled trials. B: 
Nasal polyposis: an inflammatory disease and 
its treatment. Eds.: Mygind N., Lildholdt T. 
Munksgaard, Copenhagen, 170-176.
535 Dalziel K., Stein K., Round A., Garside R., 
Royle P. (2003) Systematic review of endo-
scopic sinus surgery for nasal polyps Health 
Technology Assessment; Vol. 7: No. 17.
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Хірургічні техніки при поліпозі носа

Для лікування поліпозу носа нині 
обирають функціональну ендоскопіч-
ну хірургію приносових пазух (ФЕХП) 
(functional endoscopic sinus surgery, FESS). 
Це мінімально інвазивна техніка, запро-
ваджена в 1960-х рр. професорами Мес-
серклінгером та Вігандом. В Європі її по-
пуляризував Штамбергер, а в Північній 
Америці – Кеннеді (Fageeh et al., 1996)536. 
ФЕХП відрізняється від інших процедур, 
оскільки використовує ендоскоп не тільки 
для простого усунення поліпів, а й для по-
ліпшення вентиляції та мукоциліарного 
кліренсу слизу. Метою ФЕХП є не тільки 
усунення поліпів, але також і збільшення 
устя верхньощелепної пазухи та вико-
нання етмоїдектомії з метою зниження 
імовірності рецидиву. Обсяг операції ко-
ливається від розширення устя пазухи до 
радикального очищення просвіту пазухи. 
Тому вона передбачає не тільки усунення 
поліпів, а й розкриття тонких кісткових 
переділок між сітчастими пазухами. Тех-
ніку запровадили в 1970-х рр. для ліку-
вання різних захворювань приносових 
пазух, включаючи поліпоз.

Нині прийнято таке визначення 
ФЕХП – «це ендоскопічні процедури, 
які розкривають ділянки в межах при-
носових пазух для поліпшення венти-
ляції та мукоциліарного кліренсу і які 
можна виконувати з приводу різних за-
хворювань приносових пазух з поліпа-
ми або без них».

Не кожна ендоскопічна операція 
в носі є функціональною і не кожна 
функціональна операція повинна бути 
ендоскопічною. Кількість процедур, які 
нині виконують за допомогою ендоско-

па в ділянці приносових пазух, зростає, 
проте не всі вони є функціональними. А 
функціональну хірургію також можна 
виконати і без ендоскопа з використан-
ням інших методів освітлення.

Не кожна ендоскопічна 
операція в носі є функці-
ональною і не кожна функ-
ціональна операція пови-
нна бути ендоскопічною.

ФЕХП дає переваги над традицій-
ною хірургією: забезпечення ліпшого 
поля зору, більша точність виконання та 
ретельніше очищення запальних змін, 
менше ускладнень та нижча частота ре-
цидивів (Slack, Bates, 1998)537. 

Далі коротко описано  деякі з поши-
рених технік ФЕХП. Найчастіше в роз-
винутих країнах використовують тех-
ніку Мессерклінгера/Штаммбергера та 
Віганда, техніку Янкауера практично не 
застосовують.
Мессерклінгер/Штаммбергер

Ця техніка розроблена переважно 
для лікування хронічного синуситу. Її 
метою є очищення патології сітчастого 
лабіринту та відновлення вентиляції та 
дренування. Техніка передбачає посту-
повий та індивідуалізований підхід, діа-
пазон якого коливається від ізольованого 
відкриття сітчастих пазух до тотальної 
сфеноетмоїдектомії. У більшості випадків 
виконують резекцію гачкуватого відрос-
тка, що дає доступ до передніх сітчастих 
клітин. Процедуру первинно розробили 
для виконання під місцевою анестезією 
(Stammberger, Posawetz, 1990)538.
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Віганд
Цю техніку розроблено переважно 

для лікування поліпозу носа. Проце-
дуру починають з часткової резекції 
задніх сітчастих клітин, відкриття кли-
ноподібної пазухи. Після цього дохо-
дять до склепіння порожнини носа та 
розкривають сітчасті клітини (від за-
дніх до передніх). Потім розкривають 
лобну пазуху знизу, а далі виконують 
фенестрацію верхньощелепної пазухи зі 
збереженням слизової оболонки (Wiga-
nd, Hosemann, 1989)539. Відмінності цієї 
техніки від техніки Мессерклінгера/
Штаммбергера нечіткі, і нині багато хто 
вважає їх еквівалентними.
Янкауер

Ця техніка мало відома, її викорис-
товують рідко. Як звичайно, її вико-
нують під місцевою анестезією. Після 
закінчення операції відкритими зали-
шаються сітчастий лабіринт, клинопо-
дібна пазуха та верхньощелепні пазухи 
(Katsantonis et al., 1994)540.

Порівняльні техніки
Є ще кілька хірургічних технік, які 

використовують замість ФЕХП, хоча 
жодну з таких операцій не можна вва-
жати вагомою альтернативою в усіх ви-
падках поліпозу носа для всіх хірургів.
Проста поліпектомія

Одна з найдавніших технік. Перед-
бачає усунення поліпів, переважно за до-
помогою петлі (Settipane et al., 1997)541. 
Процедура консервативно усуває поліпи 
з порожнини носа, її можна виконувати з 
використанням ендоскопа або без нього.
Ендоназальна етмоїдектомія

Ця процедура передбачає відриття 
та вентиляцію сітчастих пазух шляхом 
доступу через порожнину носа без ви-
користання ендоскопа.
Операція Калдюел-Люка

Цю операцію переважно виконують 

для лікування хронічного верхньоще-
лепного синуситу. Вона передбачає 
відкриття пазухи трансантральним до-
ступом (під верхньою губою), передню 
верхньощелепну фенестрацію, повне 
усунення слизової та нижьо-меатальну 
антростомію. Операцію можна викона-
ти під контролем ендоскопа (Settipane 
et al., 1997)542. Техніка Калдюел-Люка 
може бути адекватною технікою для 
пацієнтів з поліпозом носа, який супро-
водиться верхньощелепним синуситом, 
проте цю техніку не застосовують для 
всіх випадків поліпозу носа. Операцію 
Калдюел-Люка можна використати для 
усунення генералізованих поліпозних 
змін, при грибковому синуситі та для 
усунення антрохоанальних поліпів.
Трансантральна етмоїдектомія

Передбачає доступ до сітчастих па-
зух після виконання операції Калдюел-
Люка в поєднанні з ендоназальним до-
ступом (Settipane et al., 1997)543.
Зовнішня фронтоетмоїдосфеної-
дектомія

Дуже травматична операція, яка пе-
редбачає відкриття лобних, сітчастих 
та клиноподібних пазух після розрізів 
шкіри на обличчі. 

Різноманітність технік ФЕХП
Ендоскопічні операції на приносо-

вих пазухах можна поділити на основі 
чотирьох основних характеристик:
 1.Доступ.
 2.Інструментарій.
 3.Техніка усунення.
 4.Поширеність операції.

Нижче буде обговорено ендоскопіч-
ну хірургію приносових пазух за цими 
характеристиками.
Доступ

Є чотири основних доступи, які ви-
користовують у хірургії приносових па-
зух: сублабіальний, ендоназальний, зо-
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внішній та трансантральний (The Royal 
College of Surgeons of England, 2002)544. 
Ендоназальна операція використовує 
доступ для ФЕХП для висікання носо-
вих поліпів і передбачає оцінку пазух 
через порожнину носа.
Освітлення

Усі процедури ФЕХП обов’язково 
повинні залучати використання стан-
дартного ригідного ендоскопа.
Техніка усунення

Необхідний стандартний інструмен-
тарій для ЛОР хірургії. Часто викорис-
товують монітор для отримання ендос-
копічного зображення. При ФЕХП з 
приводу поліпозу носа можна викорис-
товувати такий інструментарій:
• щипці: делікатний інструмент, який 

використовують для захоплення або 
відсікання поліпів або слизової носа;

• кюретки: ложкоподібний інструмент 
з гострими краями;

• петля: інструмент, переважно з дроту, 
для відривання поліпів;

• діатермія: електрохірургічний ін-
струмент (використовує нагрівання) 
для руйнування поліпів;

• шейвери (мікромлинки): мікромлинок 
є автоматичним інструментом, який 
застосовують для усунення поліпів 
та їх залишків.
Найчастіше використовують щипці, 

кюретки та петлі, хоча в окремих випад-
ках застосовують мікромлинки та лазе-
ри, наприклад при дифузному поліпозі 
або при патології зсідання крові.

Сучасні вдосконалені інстру-
менти

До сучасних методів хірургічного 
лікування належать комп’ютерно-асис-
тована навігаційна хірургія та застосу-
вання швидкісних інструментів (Anon, 
1998; Mendelson, Gross, 1997)545. Пер-
ший метод дає перевагу при масивному 

поліпозі та повторній хірургії, оскільки 
поліпшує точність операції та зменшує 
кількість ускладнень. 

У другій половині 1990-х рр. з’яви-
лися перші публікації про застосуван-
ня у ФЕХП мікромлинків, подібних до 
шейверів, які раніше використовували 
в ортопедичній хірургії та хірургії ви-
сково-нижньощелепного суглоба (Kro-
use, Christmas, 1996;  Lopatin, Piskunov, 
1996; Ferguson et al., 1999)546. Швидкісні 
інструменти (мікромлинок) зводять до 
мінімуму випадкову травму та здирання 
слизової оболонки (Setliff et al., 1994)547. 
Шейвер (інші назви – мікромлинок, ро-
таційний мікроніж) є ідеальним інстру-
ментом для усунення масивного полі-
позу. Поліпи «засмоктуються» в канал 
і «перемелюються» гострим ротаційним 
ножем, наче у млинку. Пацієнти після 
ФЕХП з використанням мікромлинка 
мають меншу кількість кірок та синехій 
в післяопераційному періоді (Bernstein  
et al., 1998)548.

Шейвер  – ідеальний ін-
струмент для усунення ма-
сивного поліпозу носа.

Ця техніка має свої переваги та не-
доліки. На відміну від класичної ендос-
копічної хірургії пазух, вона забезпечує 
поліпшений огляд при використанні 
одночасного та постійного відсмокту-
вання. Вона зменшує час операції, осо-
бливо при ревізійній хірургії та/або на-
явності масивного поліпозу носа (Gose-
path, Mann, 2005)549. 

Проте в руках недосвідченого хірурга 
використання такого інструмента також 
супроводиться підвищеним ризиком по-
шкодження важливих структур, таких як 
lamina papyracea, очні м’язи та/або осно-
ва черепа (Kuhnel et al., 2001)550. Цей ін-
струмент неефективний для оперуван-
ня на твердих кісткових структурах, але 
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він дає дуже великі переваги при мані-
пуляціях на м’яких тканинах, особливо 
при повторних операціях. У проспек-
тивному рандомізованому дослідженні 
не було виявлено переваг мікромлинка 
щодо результату на 3 і 6 місяці спосте-
реження та довготривалих результатів 
при порівнянні з традиційними ендос-
копічними інструментами (Selivanova 
et al., 2003)551. 

Тому мікромлинок при операціях на 
приносових пазухах може використову-
вати тільки досвідчений хірург, тоді ця 
технологія дасть змогу точніше та менш 
інвазивно виконати ендоскопічну опе-
рацію (Gosepath, Mann, 2005)552.

Поширеність операції
Є великий діапазон поширеності 

розкриття та очищення пазух. Частково 
це залежить від важкості, локалізації та 
рецидивування захворювання. Варіації 
обсягу операції також є наслідком фі-
лософії хірурга (тобто, розмірковуван-
ня лікаря, «наскільки радикальною має 
бути операція»). Важкість, локалізація 
та рецидивування поліпів разом з фі-
лософією хірурга впливають на поши-
реність операції (Dalziel et al., 2003)553. 
Найчастішою технікою операції є тех-
ніки Мессерклінгера/Штаммбергера та 
Віганда (Dalziel et al., 2003)554. 

А такі типи втручань можна викону-
вати як частину функціональної ендос-
копічної хірургії приносових пазух (The 
Royal College of Surgeons of England, 
2002)555:
• поліпотомія носа: просте усунення 

поліпів (не належить до ФЕХП);
• операція на верхньощелепній пазусі: 

відкриття верхньощелепної пазухи;
• антростомія середнього носового 

ходу: створення отвору в середньому 
носовому ході;

• антростомія нижнього носового ходу: 

створення отвору в нижньому носо-
вому ході;

• унцинектомія: створення отвору 
шляхом усунення всього гачкуватого 
відростка або його частини;

• хірургія bulla ethmoidalis;
• операція на передніх сітчастих клі-

тинах;
• операція на задніх сітчастих кліти-

нах;
• операція на клиноподібній пазусі.

Найчастіше використовують техні-
ку Мессерклінгера/Штаммбергера, яка 
передбачає поступове, систематичне 
та все глибше проникнення в пазухи. 
Операцію можна зупинити на будь-якій 
стадії.

Операція на лобній пазусі не пе-
редбачає поступового підходу через 
усі вищевказані регіони, а оперування 
у лобно-носовому заглибленні (через 
гачкуватий відросток) (Friedman et al., 
2000)556.

Паралельно можна виконувати інші 
процедури. Вони прямо не пов’язані з 
усуненням поліпів носа або запобіган-
ням їх рецидиву, але їх іноді виконують 
під час операції з приводу поліпозу (The 
Royal College of Surgeons of England, 
2002)557:
• втручання на середній носовій рако-

вині (включаючи просту медіаліза-
цію);

• операція на нижніх носових ракови-
нах;

• операція на переділці носа.

Висновки
Хірургія при поліпозі носа стає все 

більш мініатюрною, а сучасні техноло-
гії все глибше проникають в операційну 
та в арсенал ринохірурга. Його вправні 
руки та досвідченість визначають ре-
зультат хірургічного лікування поліпо-
зу носа.
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Ведення хворих з поліпозом носа
перед операцією та після неї

Передопераційне обстеження 
та лікування

Рішення про виконання операції ба-
зується на анамнезі, фізикальному об-
стеженні, результаті медикаментозного 
лікування та комп’ютерній томографії 
(КТ) (Slack, Bates, 1998)558. 

Анамнез хвороби включає фіксу-
вання тривалості та вираженості за-
кладеності носа, болю голови, стікання 
виділень у носоглотку, рецидивуючих 
інфекцій верхніх дихальних шляхів, но-
сових кровотеч, втрати нюху, наявності 
алергії, бронхіальної астми та попере-
дніх ринохірургічних операцій. Перед 
операцією слід з’ясувати нявність імо-
вірних протипоказів для хірургічного 
лікування (табл. 29). 

Фізикальне обстеження повинно 
включати передню риноскопію та ен-
доскопію носа з оцінкою слизової носа, 
носових раковин, середнього носового 
ходу, алергічних ознак та інфекції (Sett-
ipane et al., 1997)559. Малі поліпи можуть 
не проявлятися симптомами і їх вияв-
ляють тільки під час огляду порожни-
ни носа (риноскопія та/або ендоскопія 
носа). Бажано, щоб пацієнти отримали 
адекватну медикаментозну терапію 
(антибіотики та/або пероральні та/або 
ендоназальні кортикостероїди) до хі-

рургічного лікування щонайменше про-
тягом 6-8 тижнів (The Royal College of 
Surgeons of England, 2002)560. Пацієнтів 
до операції необхідно обстежити за до-
помогою КТ або МРТ.

Післяопераційне ведення паці-
єнтів з ПН

Найважливішими моментами в піс-
ляопераційному періоді є запобігання 
утворенню синехій та обструкції вивід-
них усть пазух, відновлення прохідності 
порожнини носа та приносових пазух, 
запобігання хронічному запаленню,  
інфекції чи подальшому росту полі-
пів, стимуляція розвитку нормального 
епітелію замість патологічно змінених 
тканин (Assanasen, Naclerio, 2001)561. 
Ендоскопічний огляд у післяоперацій-
ному періоді забезпечує більше про-
гностичної інформації, ніж суб’єктив-
ні симптоми пацієнта (Kennedy et al., 
2000)562. Тому після операції необхідно 
часто виконувати ендоскопію носа.

Ендоскопія носа – часта 
процедура в післяопера-
ційному періоду поліпозу 
носа.

У післяопераційному періоді необ-
хідні ЕКС на тривалий період часу для 

Таблиця 29. Протипокази для хірургічної операції при поліпозі нос

Абсолютні Відносні

Важкі серцеві захворювання Патологія гемостазу

Важкі легеневі захворювання Загострення астми

Небажання або неможливість пройти відповідне 
післяопераційне лікування
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запобігання рецидивам поліпів. У ран-
домізованому контрольованому дослі-
дженні порівняно частоту інфекційних 
ускладнень при використанні бекломе-
тазону дипропіонату та флутиказону 
пропіонату після функціональної ен-
доскопічної сфеноетмоїдектомії. Період 
спостереження становив 6-12 місяців. У 
групі флутиказону 20% пацієнтів мали 
гостре запалення усіх приносових па-
зух, викликане грампозитивними бак-
теріями, яке потребувало госпіталізації. 
Отже, при використанні флутиказону 
пропіонату після хірургічної операції 
важкі інфекції приносових пазух тра-
пляються частіше (Mostafa, 1996)563.

Після операції з приво-
ду поліпозу носа треба 
призначити ендоназальні 
кортикостероїди з міні-
мальною біодоступністю на 
тривалий період часу.

У ранньому післяопераційному пері-
оді призначають антибіотики. Невеликі 
поліпи, які видно після операції, мож-

на усунути під ендоскопічним контр-
олем або ж призначити короткий курс 
пероральних КС. Через високу частоту 
рецидивів у певних груп пацієнтів (не-
переносимість АСК, алергічний грибко-
вий синусит, астма, муковісцидоз) піс-
ляопераційний період у них слід вести 
інтенсивно.

У післяопераційному періоді слід 
уважно спостерігати за пацієнтами з по-
ліпозом носа, незалежно від причини, 
оскільки рецидиви часті. Післяопера-
ційне спостереження повинно бути що-
найменше 3–4 візити за перший місяць 
для спостереження загоєння післяопе-
раційних ран у носі та пазухах. Підсу-
мок ведення періоду після операції по-
казано в таблиці 30.

Для поліпів, асоційованих з алергіч-
ним грибковим синуситом, необхідне 
ретельне спостереження протягом ба-
гатьох років для повної впевненості в 
одужанні.

Таблиця 30. Ведення післяопераційного періоду*

Термін Процедура

День 1–2 Усунення тампонів та очищення порожнини носа. Рекомендації пацієн-
ту щодо догляду вдома з закладанням місцево мазі в ніс (антибіотик або 
антибіотик/кортикостероїд)

День 4–5 Огляд та очищення порожнини носа для забезпечення адекватного 
загоєння

День 10 Огляд та очищення порожнини носа та відновлення лікування ЕКС на 
тривалий час

Тиждень 2–3 Огляд та очищення порожнини носа для забезпечення адекватного за-
гоєння слизової носа та пазух

Тиждень 5–6 Контрольний огляд порожнини носа

Місяць 3 Контрольний огляд порожнини носа

Кожні 4–6 
місяців

Контрольний огляд порожнини носа

*Можна індивідуалізувати відповідно до клінічної картини та важкості за-
хворювання до операції.
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Вартість хірургічного лікування поліпозу носа

Сучасна ендоскопічна хірургія носа 
є високовартісною процедурою. Дороге 
обладнання, частина якого має відносно 
малий термін служби, та необхідність 
постійного навчання ендоскопічного 
ринохірурга роблять ФЕХП однією із 
найдорожчих процедур в отоларинго-
логії.

У таблиці 31 подано вартість різних 
ендоскопів, які можна використовувати 
в ендоскопічній хірургії. Таблиця 32 по-
дає список стандартного ЛОР інстру-
ментарію фірми Storz, який необхід-
ний для виконання ФЕХП оперуючим 
ринохірургом. Таблиця 33 наводить 
список додаткового обладнання, яке 
може бути необхідним для виконан-
ня ФЕХП. Таблиця 34 подає вартість 
мікромлинків (мікродебрайдерів), які 
використовують для ФЕХП. Крім того 
можуть бути потрібними різні ножі для 
мікромлинків (з ввігнутими,  косими 
або гладко-ріжучими краями). Вартість 
обладнання подана на прикладі Великої 
Британії (2002 рік). Слід сказати, що 
це мінімальне обладнання, також може 
бути потрібний додатковий інструмен-
тарій.

Не слід забувати, що обладнання для 
ФЕХП (особливо мікромлинки) має 
певний обмежений час використання. 
Тому щорічні кошти повинні включати 
амортизаційні витрати.
Вартість ФЕХП

Вартість одної процедури ФЕХП 
сягає від 237 англ. фунтів до 968 англ. 
фунтів (Dalziel et al., 2003)568.

Не слід забувати, що ендоскопічний 
ринохірург повинен постійно вдоско-
налювати свою практичну діяльність 
на різноманітних курсах і тренінгах, 
що також непрямо входить у вартість 
ФЕХП. Наприклад, у Великій Британії 
вартість навчальних курсів та тренінгів 
для виконання ФЕХП становить від 
450 до 1400 англ. фунтів (Dalziel et al., 
2003)569.

Можливість для економії коштів, 
витрачених для ФЕХП, полягає у зрос-
танні частки амбулаторних операцій 
(«хірургія одного дня»), зменшенні 
кількості ревізійних та контрольних 
операцій, а також зменшенні кількості 
ускладнень.

Таблиця 31. Вартість ендоскопів, які можна використовувати при ФЕХП
(Dalziel et al., 2003)564

Ендоскоп Вартість (англ. фунти)

Ендоскоп, довжина 18 см, 4 мм, 0° 1733

Ендоскоп, довжина 18 см, 4 мм, 30° 1838

Ендоскоп, довжина 18 см, 4 мм, 45° 1796

Ендоскоп, довжина 18 см, 4 мм, 70° 1838
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Таблиця 32. Стандартний інструментарій для ФЕХП та його вартість
(Dalziel et al., 2003)565

Інструмент Вартість (англ. фунти)

Серпоподібний ніж, гострий 55

Серпоподібний ніж, тупий 55

Елеватор Фріера, гострий край, 19 см 30

Кюретка для верхньощелепної пазухи Галле, розмір 2 49

J-подібна кюретка 90

Носові ножиці, ліві 383

Носові ножиці, праві 383

Щипці Блекслі-Вільде, 0 200

Щипці Блекслі-Вільде, І 200

Щипці Блекслі-Вільде, поліпшені І 233

Троакар для верхньощелепної пазухи, правий 362

Троакар для верхньощелепної пазухи, лівий 362

Педіатричні щипці, прямі 238

Педіатричні щипці, поліпшені 271

Округлий тримач для ендоскопа 65

Відсмоктувач Айкена, прямий 20

Відсмоктувач Айкена, зігнутий 20

Щипці-«жирафа», 70° 379

Носове дзеркало Кілліана, 5 см 124

Носове дзеркало Кілліана, 6,5 см 124

Носове дзеркало Кілліана, 7 см 124

Елеватор Гілла 53

Носове дзеркало Тудігема, №6 29

Трубка Цельнера для відсмоктування, плоска зі стилетом, 178 мм 22

Разом 4159

Таблиця 33. Додаткове обладнання для ФЕХП та його вартість (Dalziel et al., 2003)566

Інструментарій Вартість (англ. фунти)

Кюретка для верхньощелепної пазухи 49

J-подібна кюретка 90

Кюретка для лобної пазухи 49

Зонд двокінцевий 46

Носові щипці Блекслі 360

Щипці Штрупеля 339

Біопсійні щипці 284
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Висновки
Велику частку поліпозу носа лікують 

хірургічним чином. Не слід забувати, 
що ці маніпуляції, виконані сучасними 
методами, належать до одних із найдо-
рожчих в отоларингології.

Таблиця 33. Додаткове обладнання для ФЕХП та його вартість (Dalziel et al., 2003)566 
(продовження)

Інструментарій Вартість (англ. фунти)

Щипці для верхньощелепної пазухи Гойвізера 300

Носові щипці Грюнвальда-Генкеля 332

Носові щипці Блекслі 329

Троакар для верхньощелепної пазухи Штаммбергера 466

Троакар для верхньощелепної пазухи Штаммбергера 466

Троакар для верхньощелепної пазухи Штаммбергера 427

Троакар для верхньощелепної пазухи Штаммбергера 427

Троакар для верхньощелепної пазухи Штаммбергера 470

Троакар для верхньощелепної пазухи Беєра 404

Ножиці Белуччі 265

Трубка для відсмоктувача Шторца 95

Тримач інструментів зворотний 362

Разом 5608

Таблиця 34. Вартість мікромлинків для ФЕХП (Dalziel et al., 2003)567

Обладнання Вартість (англ. фунти)

Шейвер для пазухи, з апаратурою для контролю, перемикачем 
для ноги та зігнутими наконечниками

5952

Ніж для шейвера, з можливістю автоклавної стерилізації, із 
зазубреними ріжучими краями, 4 мм, довжина 12 см

383

Разом 6335
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Безпечність лікування поліпозу носа

Безпечність лікування при поліпо-
зі носа має два аспекти. По-перше, це 
безпечність хірургічного лікування, 
оскільки, як і кожне хірургічне втручан-
ня, операції при поліпозі носа несуть у 
собі ризик ускладнень. По-друге, без-
печність медикаментозного лікування, 
а саме – побічні ефекти препаратів, які 
призначають при цьому захворюванні.

Безпечність хірургічного ліку-
вання

Кожна хірургічна операція несе у собі 
ризик ускладнень. Згадаймо Мошера: «…
Практично [операція] може бути найлег-
шим способом, яким можна вбити пацієн-
та [з поліпозом]» (Mosher, 1913)570. Нині 
при вдосконаленні техніки ризик смерті 
пацієнта дуже низький, а великі усклад-
нення трапляються рідко. І все ж таки…

Результати національного огляду в 
Англії та Уельсі засвідчили, що великі 
ускладнення хірургії при поліпозі (орбі-
тальні або інтракраніальні ускладнення, 
кровотеча, яка потребувала перев’язу-
вання судини,  або декомпресії орбіти, 
або повернення до операційної) трапля-
лися в 0,4% випадків. Малі ускладнен-
ня (всі інші) виникали в 6,6%. З малих 
ускладнень найчастіше повідомляли про 
сильну періопераційну кровотечу (5,0%), 
а також післяопераційну кровотечу, яка 
потребувала гемостатичного лікування 
(0,8%) (Hopkins et al., 2006)571. 

Частота великих усклад-
нень хірургії поліпо-
зу носа – 0,4%, малих 
– 6,6%.

Найчастішими ускладненнями хі-
рургічного лікування є кровотеча та 
пізні післяопераційні синехії. Носо-
ва лікворея трапляється рідко, проте 
у пацієнтів з поліпозом ризик такого 
ускладнення вищий.

Великі ускладнення ФЕХП вклю-
чають летальний випадок, кровотечу з 
внутрішньої сонної артерії та пошко-
дження, наслідком яких є неврологічні 
ускладнення та постійна втрата зору 
(Weber et al., 1998; Keerl et al., 1999)572. 

Також повідомляють про травми сліз-
них проток та травми орбіти (May et al., 
1994)573. Може виникнути мукоцелє як 
наслідок обструкції устя пазухи, яке є 
вторинним до хірургічної маніпуляції (Ja-
cobson et al., 1982; Alsarraf et al., 1999)574.

Цікаво, що частота таких ускладнень 
не залежить ні від досвіду хірурга (We-
ber et al., 1998; Keerl et al., 1999)575, ні від 
запровадження навігаційних хірургіч-
них пристроїв (Keerl et al., 1999)576. Крім 
того багатоваріантний аналіз засвідчив, 
що частота ускладнень була пов’яза-
на з важкістю захворювання (важкість 
симптомів, якість життя, поширеність 
поліпозу, ступінь затемнення пазух на 
КТ та наявність супутніх захворювань), 
а не хірургічними характеристиками 
(поширеність оперативного втручання, 
застосування ендоскопа чи шейвера, 
досвід хірурга чи додаткова хірургія но-
сових раковин) (Hopkins et al., 2006)577. 
Виявлено кореляцію між зростанням 
частоти ускладнень та повторністю опе-
рації (Dalziel et al., 2003)578.

Дані щодо частоти ускладнень 
(табл. 35) свідчать, що кожен хірург, 
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який виконує ендоназальну операцію, 
повинен оцінювати свою роботу само-
критично і бути готовим до імовірних 
анатомічних варіацій та специфічних 
патологічних змін у кожному окремому 
випадку з метою зведення до мінімуму 
ризику ускладнень (Lund et al., 1997; 
Mackay, 1992; Weber et al., 1998; Keerl et 
al., 1999)580.

«Найліпшою є та операція, якої вда-
лося уникнути». А якщо її не вдається 
уникнути, то слід намагатися уникати 
ускладнень.

Безпечність медикаментозного 
лікування

Тільки кортикостероїдна терапія має 
доведену ефективність при лікуванні по-
ліпозу носа. Системна кортикостероїдна 
терапія несе в собі добре відомий ризик 
системних побічних ефектів. Місцеву 
кортикостероїдну терапію вважають лі-
куванням вибору при поліпозі носа. Інші 
методи консервативного лікування не 
мають клінічного значення при поліпозі 
носа, переважно вони є об’єктом науко-
вих досліджень. Тому далі буде розгля-
нуто тільки безпечність лікування ендо-
назальними кортикостероїдами.

Поліпоз носа сам по собі є хронічним 
захворюванням, яке потребує хронічно-

го лікування. Немає однозначної думки 
про оптимальну тривалість лікування 
ЕКС, але для того, щоб досягнути зна-
чущого ефекту, воно повинно тривати 
місяцями, а то й роками.

Поліпоз носа потребує 
хронічного лікування (що-
найменше 4 місяці), тому 
слід обирати найбезпечні-
ший препарат.

Тому при поліпозі носа як при жод-
ній іншій хворобі носа чи приносових 
пазух, на перший план виходить питан-
ня безпечності лікування. Навіть не-
великі відмінності у профілі побічних 
ефектів можуть накопичуватися що-
місяця і проявитися у вигляді певного 
ускладнення.

Наріжним каменем ендоназальної 
кортикостероїдної терапії є те, яка част-
ка препарату, введеного місцево в ніс, 
потрапляє в системний кровотік. Тобто, 
показник системної біодоступності кож-
ного ЕКС (табл. 36) свідчить, наскільки 
імовірними будуть системні побічні 
ефекти при тривалому лікуванні ЕКС. 
Для порівняння наведено дексаметазон, 
який є системним кортикостероїдом.

Тривала циркуляція кортикостероїда 
в системному кровотоці клінічно може 

Таблиця 35. Ускладнення хірургічного лікування поліпозу носа (Dalziel et al., 2003)579

Ускладнення Діапазон, % Середнє, %

Кровотечі 0-21 0,9

Інфекційні ускладнення 0-16 0,5

Ендоназальні ускладнення 0,4-20 3,5

Орбітальні/очні ускладнення 0-3,6 0,4

Глоткові та ротові ускладнення 0-3 0,3

Інтракраніальні ускладнення 0-2,3 0,2

Системні ускладнення 0,4-1,3 0,8

Неспецифічні ускладнення 0,1-4 0,7

Загальна частота ускладнень 0,3–22,4 6
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проявитися пригніченням гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирникової системи 
(ГГН-системи), зниженням росту (при 
застосуванні у дітей чи підлітків) та 
деякими іншими наслідками. В табли-
ці 37 наведено результати досліджень 
системної безпечності ЕКС. Переважно 
ці дослідження не засвідчили жодного 
впливу на системні прояви, за винятком 
кількох. При тривалому використанні 
не засвідчено системної дії мометазону 
фуроату. Серед ЕКС системні побічні 
ефекти засвідчено в беклометазону ди-
пропіонату, флутиказону пропіонату, 
тріамцинолону ацетоніду та будесоніду.

Найнижча системна біодос-
тупність ЕКС – у момета-
зону фуроату.

Найнижчу системну біодоступність 
має мометазону фуроат (табл. 36). Його 
показник, а також показник біодоступ-
ності найближчого «сусіда» флутиказо-
ну пропіонату низькі, але вони відрізня-
ються у 20 разів. Чи має значення така 
різниця?

Показники біодоступності моме-
тазону фуроату були підтверджені у 
довготривалих дослідженнях поліпозу 
носа останніх років – системні побічні 

ефекти були відсутні у всіх дослідже-
них пацієнтів (Stjärne et al., 2006; Small 
et al., 2005)588. А в кількох дослідженнях 
флутиказону пропіонату було засвід-
чено вплив на ГГН-систему (зниження 
рівня кортизолу сечі на 43% після 4 днів 
застосування ендоназального флутика-
зону пропіонату в дозі 200 мкг на добу 
(Wilson et al., 1998)589, а також суттєве 
зниження кортизолу сечі після засто-
сування цього ж препарату протягом 2 
тижнів (Skoner et al., 2003)590).

Місцеві побічні ефекти ЕКС
ЕКС мають дуже добрий профіль 

місцевої безпеки, і тривале прийман-
ня ЕКС вважають відносно безпечним 
(Meltzer, 1998)612. 

Оскільки місцеве нанесення корти-
костероїдів на шкіру може спричинити 
її атрофію, то інтенсивно вивчали імо-
вірність виникнення атрофії слизової 
оболонки носа при тривалому викорис-
танні ЕКС. У кількох дослідженнях, які 
включали довготривале використання 
ендоназального беклометазону про-
тягом періоду до 36 місяців, біопсія не 
засвідчила жодного ураження слизової 
оболонки. Безпечність тріамцинолону 
220 мг/день один раз на день протя-

Таблиця 36. Системна біодоступність кортикостероїдів, введених ендоназально

Препарат
Біодоступ-
ність (%)

Відносна біо-
доступність*

Дексаметазон (Brannan et al., 1996)581 >80 >800

Беклометазону дипропіонат (Beconase® PI)582 44 440

Тріамцинолону ацетонід (Derendorf et al., 1995)583 22 220

Флунізолід (Kelly, 1998)584 20 200

Будесонід (Rhinocort® PI)585 10 100

Флутиказону пропіонат (Flonase® PI )586 2 20

Мометазону фуроат (NASONEX® PI )587 0.1 1

* Показник мометазону фуроату назального спрею прийнято за 1, оскільки цей препарат має 
найнижчу системну біодоступність.
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Таблиця 37. Безпечність ендоназальних кортикостероїдів

№ Автор, рік К-сть 
пацієнтів

Препарат, 
доза 
мкг/день

Трива-
лість

Метод оцінки Результати

1 Pipkorn et al., 
1988591

24 БУД 400 5,5 року Кортизол 
плазми  
Тест АКТГ

Немає впливу

2 Tinkelmann et 
al., 1990592

189 ТА 250 4 тижні Кортизол 
плазми

Немає впливу

3 Spector et al., 
1990593

205 TA 200 12 тижнів Кортизол 
плазми

Немає впливу

4 Feiss et al., 19-
92594

62 TA 110, 220, 
440

6 тижнів Тест АКТГ Немає впливу

5 Wolthers et al., 
1993595

44 (діти) БУД 200 6 тижнів Кнемометрія Сповільнення 
росту

6 Wolthers et al., 
1994596

38 БУД 200, 
400

4 тижні Кнемометрія Немає впливу

7 Gulant et al., 
1994597

249 (діти) ФП 200 4 тижні Кортизол сечі 
Кортизол 
плазми  

Немає впливу

8 Howland et al., 
1996598

64 TA 110 ± 
220

6 тижнів Кортизол 
плазми  
Тест АКТГ

Немає впливу

9 Foresi et al., 
1996599

50 ФП 200 8 тижнів Кортизол сечі Немає впливу

10 Bronsky et al., 
1996600

348 ФП 200 4 тижнів Кортизол 
плазми  

Немає впливу

11 Brannan et al., 
1996601

25 МФ 200 ± 
4000

Одна доза Кортизол 
плазми

Немає впливу

12 Brannan et al., 
1997602

64 МФ 200–
400

36 днів Тест АКТГ Немає впливу

13 Wihl et al., 
1997603

14 БУД/БДП 
200, 400, 
800

Одна доза 
та 4 дні

Кортизол 
плазми  
Вільний кор-
тизол сечі

Одна доза: нема 
впливу на корти-
зол плазми, зни-
ження кортизолу 
сечі (БУД)
Багато введень: 
дозо-залежне 
зниження корти-
золу сечі, 

14 Brannan et al., 
1998604

96 (діти) МФ 50, 
100, 200

7 днів Кортизол 
плазми

Немає впливу

15 Rachelefsky et 
al., 1998605

24 БДП 168 1 рік Вільний кор-
тизол сечі 
Ріст 

Немає впливу на 
ГГН систему
Сповільнення 
росту
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гом 3 тижнів вивчали в 429 пацієнтів з 
сезонним алергічним ринітом і порів-
няно з плацебо не засвідчено жодних 
суттєвих відмінностей (Settipane et al., 
1995)613. Дослідження безперервного 
лікування мометазону фуроатом до-
рослих пацієнтів протягом 12 місяців 
не засвідчило жодних атрофічних змін 
у м’яких тканинах носа після лікуван-
ня (Minshall et al., 1998)614. Навпаки, 
таке лікування позитивно впливало на 
епітелій носа – з’ясовано, що кількість 
мікророзривів епітелію зменшувалась. 
В іншому дослідженні також не було 
виявлено жодної негативної побічної 
дії на мукоциліарний кліренс при ліку-
ванні мометазону фуроатом (Meltzer et 
al., 1998)615.

Місцеві побічні ефекти ЕКС пере-
важно легкі, до них належать насихання 
кірок у носі, сухість у носі та незначна 
кровотеча приблизно в 5% пацієнтів. 
Такі побічні ефекти рідко є причиною 
припинення пацієнтом прийому ЕКС 
(Passalacqua et al., 2000)616. Місцеві по-
бічні ефекти, такі як насихання кірок в 
носі та носові кровотечі, раніше трапля-
лися частіше і могли бути наслідком ви-
користання фреонових наповнювачів у 
давніших формах випуску ЕКС.

Носова кровотеча (включаючи сліди 
крові у слизу) у деяких дослідженнях 
траплялася частіше від плацебо (при-
близно 15%) (Edelman, van Os, 1996; 
Banovet al, 1994)617, а в інших – ні (Gros-
sman et al., 1993; Munk et al., 1996)618. 

Таблиця 37. Безпечність ендоназальних кортикостероїдів (продовження)
№ Автор, рік К-сть 

пацієнтів
Препарат, 
доза 
мкг/день

Трива-
лість

Метод оцінки Результати

16 Wilson et al., 
1998606

60 ФП 200 мкг
TA 220 мкг
БДП 336 мкг

4 дні Кортизол 
сечі
Тест АКТГ

Зменшення кон-
центрації корти-
золу ФП (43%), 
TA (23%), БДП 
(21%)

17 Wilson et al., 
1998607

20 БУД 200, МФ 
200, TA 220

5 днів 
кожна 
група

Кортизол 
плазми
Кортизол сечі
Остеокаль-
цин

Нема впливу

18 Skoner et al., 
2000608

БДП 336 мкг 1 рік Ріст
ГГН система

Сповільнення 
росту (на 1 см)
Немає впливу на 
ГГН

19 Schenkel et al., 
2000609

42 (діти) МФ 100 1 рік Ріст Нема впливу

20 Skoner et al., 
2003610

59 (діти) TA 110/220
ФП 200

2 тижні Кортизол 
сечі

Суттєво нижче 
в ФП
ТА –– нема 
впливу

21 Kim et al., 
2004611

78 (діти) БУД 64 6 тиж-
нів

Кортизол 
плазми

Нема впливу

БУД – будесонід, МФ – мометазону фуроат, TA – тріамцинолону ацетонід, ФП – флутиказону 
пропіонат, БДП – беклометазону дипропіонат
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У світовій літературі описано окремі 
випадки перфорації переділки носа, що 
пов’язано з мікротравмами та непра-
вильним скеруванням препарату в ніс. 
Повідомлення про перфорацію переділ-
ки носа (Soderberg-Warner, 1984)619 після 
застосування ЕКС, імовірно, вказують 
на небажану дію, яка стосується пере-
дусім аерозолів у балонах під тиском. 
Проте важко виключити інші причини, 
тому що відомі випадки спонтанної пер-
форації переділки носа, без явної при-
чини. Ризик однозначно дуже малий, 
оскільки ЕКС використовують більш 
як 30 років і вже є багато мільйонів па-
цієнто-років їх застосування, а такі по-
відомлення поодинокі. 

Рекомендації для зменшен-
ня імовірності місцевих 
побічних ефектів при лі-
куванні поліпозу носа за 
допомогою ЕКС

1.Використовувати ней-
тральну мазь для змащу-
вання слизової носа.

2.Запорскувати препарат 
за “правилом перехресту”.

3.Зменшити частоту ви-
користання до 1 разу на 
день.

Місцеві побічні ефекти можна змен-
шити шляхом навчання, як правильно 
застосовувати препарат (Passalacqua et 
al., 2000)620. Пацієнтам при тривалому 
лікуванні рекомендують періодично 
з’являтися на огляд до отоларинголога, 
іноді таким пацієнтам треба використо-
вувати нейтральну мазь для змазування 
слизової оболонки носа, щоб захистити 
її від висихання. Також рекомендують 
запорскувати спрей за “правилом пере-
хресту”, тобто в ліву ніздрю, тримаючи 
балончик правою рукою, і навпаки. Та-
ким чином потік препарату легше спря-
мувати латерально, а не на переділку, 
яка є найчастішим місцем кровотечі при 
дії ЕКС. Застосування препаратів один 
раз на день також може зменшити міс-
цеві побічні ефекти.

Висновки
При виборі методу лікування слід 

враховувати аспекти безпечності те-
рапії. При хірургічному лікуванні по-
ліпозу носа треба уникати ускладнень 
операцій, які можуть навіть загрожува-
ти життю. При медикаментозному ліку-
ванні поліпозу носа (лікування вибору 
– ЕКС) важливе значення має системна 
безпечність ліків. Тому серед ЕКС слід 
обирати препарат, який навіть при три-
валому застосуванні не матиме харак-
терних для системних кортикостероїдів 
побічних ефектів.
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Міжнародні консенсуси з поліпозу носа

З 2000 року під егідою Європейської 
федерації оториноларингологічних то-
вариств (EUFOS, European Federation 
of ORL Societies) та Європейського ри-
нологічного товариства (ERS, European 
Rhinologic Society) відбуваються міжна-
родні консенсусні конференції з поліпо-
зу носа. Від 2000 року вже проведено 4 
конференції (табл. 38).

У 2002 році в Загреб приїхали всес-
вітньо визнані експерти з захворювань 
носа та приносових пазух: Паоло Кас-
тельнуово (Варене, Італія), Пітер Кле-
мент (Брюссель, Бельгія), Гідеюкі Кава-
учі (Ізумо, Японія), Юджин Керн (Ро-
честер, США), Владімір Козлов (Ярос-
лавль, Росія), Сільвен Лакруа (Женева, 
Швейцарія), Андрєй Лопатін (Москва, 
Росія), Валері Ланд (Лондон, Велика 
Британія), Вольф Манн (Майнц, Ні-
меччина), Ранко Младіна (Загреб, Хор-
ватія), П’єро Ніколаі (Брешія, Італія), 
Метін Онерчі (Анкара, Туреччина), Єнс 
Понікау (Рочестер, США), Гленіс Скад-
дінг (Лондон, Велика Британія), Рой-
бен Сетліфф (Сіо Фолс, США), Понтус 
Стярне (Стокгольм, Швеція), Поль ван 
Ковенберг (Гент, Бельгія).

Зокрема, вони відповіли на 24 за-
питання, які були складені професором 
Младиною і стосувалися проблем полі-

позу носа – від етіології, консерватив-
ного лікування до хірургічного лікуван-
ня та майбутнього цього захворювання. 
Останні два запитання стосувалися 
організаційних моментів консенсусних 
конференцій, тому тут їх не наводимо. 
Ось ці запитання та відповіді на них 
(Mladina et al., 2002)621.

1. Поліпоз носа – це: системне захво-
рювання (20%); локальне захворювання 
(6,7%); і системне, і локальне (73,3%).

2. Поліпоз носа можна вважати «аст-
мою в носі»: так (33,3%), ні (26,7%), так 
в окремих випадках (40%).

3. Чи слід розпочати спільну роботу з 
пульмонологами у лікуванні всіх поліпоз-
них пацієнтів? Добра ідея! Це запобігало 
б важкій астмі, оскільки ЛОР не може 
побачити перших ознак цього захворю-
вання (53,3%); ні, не потрібно (6,7%); так, 
у пацієнтів, які вже мають патологію ниж-
ніх дихальних шляхів (40%).

Після постановки діагнозу 
поліпозу носа в 19 з 20 
випадків провідні рино-
логи призначають ендона-
зальні кортикостероїди.

4. При виявленні вперше поліпоз 
носа слід лікувати: консервативно 
(93,3%), хірургічно (6,7%).

Таблиця 38. Міжнародні консенсусні конференції з поліпозу носа
Черговість Рік Місто Країна Організатор

I 2000 Сіенна Італія Дезідеріо Пассалі

II 2002 Загреб Хорватія Ранко Младіна

III 2004 Брюссель Бельгія Пітер Клемент

IV 2006 Москва Росія Андрєй Лопатін
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5. КТ слід виконувати: на початку 
консервативного лікування, незважаю-
чи на опромінення, яке може бути шкід-
ливим для пацієнта (40%); як тільки 
консервативне лікування досягне свого 
максимального клінічного та біологіч-
ного ефекту (53,3%); і так, і так (6,7%).

6.  КТ також слід виконувати піс-
ля хірургічної операції: так (13,3%), ні 
(86,7%).

7. Препаратом вибору для передопе-
раційного консервативного лікування 
поліпозу носа є: системні кортикостеро-
їди (8,9%), ендоназальні кортикостеро-
їди у вигляді спреїв (35,6%), одночасне 
призначення обох видів кортикостерої-
дів (48,9%); інше (6,7%)

На думку провідних ри-
нологів світу, ендона-
зальним кортикостероїдом 
вибору для лікування по-
ліпозу носа є мометазону 
фуроат.

8. Ендоназальним кортикостероїдом 
вибору для лікування поліпозу носа є: 
мометазону фуроат (55%), флутиказону 
пропіонат (25%), будесонід (15%); інші 
(5%).

9. Стадійною системою для поліпозу 
носа є: система Ланд-МакКей (89,2%); 
система Мальма (10,8%).

10. Системним кортикостероїдом 
вибору для передопераційного консер-
вативного лікування є: дексаметазон 
перорально (59,5%), дексаметазон вну-
трішньом’язово (0%), преднізолон вну-
трішньом’язово (2,4%), депо-стероїди 
(7,3%), інші (4,9%).

11. Антибіотики слід призначати при 
поліпозі носа у всіх випадках, передопе-
раційно, разом зі стероїдами (4,7%), у 
деяких випадках, передопераційно, ра-
зом зі стероїдами (58,1%), ніколи (14%), 
у деяких випадках, передопераційно, 

окремо від стероїдів (23,3%).
12. Ваш улюблений антибіотик: 

макроліди (58,5%), цефалоспорини 
(14,6%), інші (26,8%).

13. Масивний поліпоз носа слід пе-
редопераційно лікувати не тільки ан-
тибіотиками та стероїдами, але також 
промиваннями амфотерицином Б: так 
(39,0%), ні (22,0%); тільки при міколо-
гічному підтвердженні грибків (39%).

14. Чи визнаєте Ви грибкову теорію 
поліпозу носа? Так (53,8%), ні (46,2%).

15. Чи посилаєте Ви рутинно зразки 
тканини на визначення реакції рН у всіх 
випадках поліпозу носа? Так (69,6%), ні 
(30,4%).

16. Чи робили Ви спроби виконати 
десенсибіліазцію пацієнтам з поліпозом 
носа для запобігання новим рецидивам 
після успішного хірургічного лікуван-
ня, особливо у пацієнтів з дифузним по-
ліпозом і астмою? Ні (53,3%), потрібно 
більше інформації (46,7%).

17. Чи готові Ви почати систематич-
не застосування монтелукасту для пе-
редопераційного та післяопераційного 
лікування поліпозу носа? Так, якщо в 
пацієнтів є захворювання нижніх ди-
хальних шляхів (18,8%), так, у всіх па-
цієнтів з поліпозом носа (12,5%), так, у 
пацієнтів з дифузним, так званим мак-
сі-поліпозом (6,2%), перше плюс третє 
(25%), ні, я не маю досвіду (37,5%).

18. Що буде препаратом вибору в май-
бутньому при поліпозі носа? Антиінтер-
лейкіни 5 або 7 (6,7%), десенсибілізація 
до грибків (6,7%), обидва ці види (6,7%), 
генна терапія (20%), щось інше (60%).

19. Поліпоз носа зникне зі списку 
хірургічних захворювань за наступні 10 
років: так (12,5%), ні, ніколи (25%), ні, 
потрібно буде більш як 10 років, але це 
обов’язково станеться (62,5%).

20. Виражені деформації переділки 
носа відразу ж навпроти середньої носо-
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вої раковини, які звужують порожнину 
носа, можуть провокувати початок хро-
нічних захворювань остіомеатального 
комплексу: так (40%), ні (6,7%), тільки 
у пацієнтів, схильних до розвитку таких 
захворювань (53,3%).

21. Навіть у випадках максі-поліпозу 
середню носову раковину, яка прикри-
та поліпозними масами й іноді навіть 
вкрита поліпозно зміненою слизовою 
оболонкою, необхідно залишити ін-
тактною: так, завжди (13,3%), ні, її слід 
тотально резектувати (0%), ні, її слід 
адекватно резектувати (53,3%); так, але 
її слід «підчистити» та ремоделювати 
шейвером (33,3%).

22. У випадках дифузного поліпозу, 
який недостатньо реагує на консерва-

тивне лікування, слід наполягати на 
повному усуненні усієї поліпозної тка-
нини з ділянки проекції передньої че-
репної ямки: ні, оскільки поліпи можуть 
потоншувати і навіть руйнувати кістку, 
тому інструментами можна легко про-
никнути в порожнину черепа (71,4%), 
так, усе слід очистити, незалежно від 
небезпеки (28,6%).

Висновки
Думки провідних ринологів світу ці-

каві для практичних лікарів. Їхнє бачен-
ня поліпозу носа нині та в майбутньому 
допоможе ліпше зрозуміти це захворю-
вання та ефективніше його лікувати. 

621 Mladina R., Clement P., Lopatin A., Mann 
W., Passali D. (2002) International Consensus 
on Nasal Polyposis. European Archives of 
Oto-Rhino-Laryngology and Head & Neck, 
version online, accessed in September, 17, 
2006.
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Підсумки

Можна вважати, що поліпи носа ста-
новлять гетерогенну групу патологій із 
однаковою кінцевою точкою. З розши-
ренням наших знань запального проце-
су ми зможемо ліпше зрозуміти поліпоз 
носа. Цікавим запитанням є те, чи ви-
вчення запалення в поліпах допоможе 
з’ясувати їх причину, чи дасть ключ для 
вдосконалення лікувальних можливос-
тей.

Попри суттєвий прогрес науки при-
чина утворення поліпів залишається на-
далі невідомою. Багато досліджень вка-
зує на те, що це системне захворювання 
зі складною етіологією. Тому лікуваль-
на тактика не може бути в усіх випад-
ках однакова. Лікування повинно бути 
індивідуально пристосоване до кожного 
хворого та охоплювати багатовекторні 
напрямки, метою яких є поліпшення 
стану здоров’я хворого та подовження 
періоду ремісії захворювання.

За останні більш як три десятиліття 
принциповий підхід до лікування по-

ліпозу носа змістився від хірургічного 
втручання до медикаментозного ліку-
вання. Таке зміщення зумовлене по-
силеним розумінням того, що поліпоз 
носа є рецидивуючим захворюванням, 
при якому операція дає тільки тимчасо-
ве полегшення. Отже, колись безальтер-
нативне хірургічне неодноразове втру-
чання змінилося на консервативне ме-
дикаментозне лікування, в основі якого 
– ендоназальні кортикостероїди.

У майбутньому основою для успіш-
ного лікування поліпів носа буде ро-
зуміння базисного запалення слизової 
оболонки та генетичного контролю цьо-
го процесу. Ідеальне медикаментозне 
лікування повинно ефективно ліквідо-
вувати запальний процес, запобігаючи 
утворенню поліпів, без небажаних по-
бічних ефектів. Враховуючи сучасний 
стан знань і подальші зусилля вчених, 
цього ідеалу незабаром буде досягнуто, 
отже, роботи в хірургів з приводу полі-
пів, мабуть, залишилось небагато.


